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INTRODUCTION 


Quand  on  se  livre  à  une  étude  clinique  suivie  et  rigou- 
reuse du  retentissement  des  diverses  maladies  de  l'enfance 
sur  le  cœur,  on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  que  cet  organe, 
pendant  les  quinze  premières  années  de  la  vie,  est  beaucoup 
plus  souvent  compromis,  dans  sa  structure  et  dans  ses  fonc- 
tions, qu'on  ne  le  pense  communément.  Aussi  ne  peut-on  se 
défendre  d'un  sentiment  de  surprise  en  voyant  que  des  au- 
teurs très-recommandables,  qui  ont  écrit,  au  commencement 
de  ce  siècle,  sur  la  pathologie  infantile,  ont  passé  sous  silence 
cette  classe  de  maladies.  Parmi  eux,  nous  pouvons  citer 
Gardien  et  Underwood  (1),  dont  le  traité  a  joui  d'une  cer- 
taine vogue  et  a  été  traduit  sous  les  auspices  d'un  des  maî- 
tres en  cette  matière,  Jadelot.  —  Ce  délaissement  regrettable 
de  toute  une  classe  de  maladies,  d'une  importance  et  d'une 

(1)  Traité  des  maladies  des  enfants,  de  M.  Underwood,  traduit  par  Eusèbe 
de  Salle,  avec  notes  de  Jadelot, 
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gravité  extrêmes,  reconnaît  plusieurs  causes.  —  D'abord  il 
était  presque  Je  tradition  que  le  cœur  ne  devait  pas  devenir 
malade  chez  les  enfants,  et  comme  les  médecins  qui  pen- 
saient ainsi  ne  possédaient  pas  nos  merveilleux  moyens 
d'investigation,  les  troubles  fonctionnels  qui  sont  spéciaux 
aux  cardiopathies  étaient  vaguement  décrits  et  jetés  pêle- 
mêle  dans  les  classes  si  élastiques  des  dyspnées  et  des 
cachexies. 

L'auscultation,  aidée  de  la  percussion,  pouvait  seule  mettre 
un  peu  d'ordre  dans  ce  chaos,  et  répandre  quelque  lumière 
dans  tant  d'obscurités. 

En  réalité,  l'étude  des  affections  cardiaques  ne  date  que 
de  ces  dernières  années;  elle  est  pour  ainsi  dire  contempo- 
raine. 

Les  premières  investigations  précises  sur  ce  sujet  ont  ex- 
clusivement porté  sur  les  adultes  et  les  vieillards.  Il  faut 
ajouter  que  des  difficultés  tenant  au  caractère  fugace,  diffi- 
cilement saisissable  des  phénomènes  fonctionnels  qui  tradui- 
sent les  altérations  du  cœur  chez  l'enfant,  n'ont  pas  peu  con- 
tribué à  perpétuer  l'ignorance  que  nous  cherchons  à  faire 
ressortir. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'esprit  de  cer- 
tains observateurs  n'eût  pas  été  éveillé  dès  longtemps  sur 
ces  manifestations,  qui  décèlent  un  trouble  de  l'organe  cen- 
tral de  la  circulation  dans  le  jeune  âge  :  il  n'était  pas  pos- 
sible que  de  pareilles  manifestations  échappassent  complète- 
ment à  des  observateurs  tels  que  Guersant,  Billard  et  leurs 
élèves.  Si  Guersant,  en  particulier,  n'a  pas  fixé  d'une  ma- 
nière spéciale  son  attention  sur  ce  sujet,  il  n'en  a  pas  moins 
dans  différentes  occasions,  et  surtout  dans  ses  leçons  cli- 
niques faites  à  l'hôpital  des  Enfants,  que  la  tradition  scien- 
tifique a  enregistrées,  fait  ressortir,  nous  ne  dirons  pas  seu- 
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lement  toute  l'importance  des  maladies  du  coeur  dans  cer- 
taines conditions  du  jeune  ùge;  mais  encore  (et  ceci  est  plus 
caractéristique)  leur  gravité  exceptionnelle  à  cette  époque  de 
la  vie.  Nous  donnerons  plus  tard  des  preuves  évidentes  de 
cette  assertion. 

Quant  à  Billard,  de  tous  les  auteurs  voués  à  l'étude  des 
maladies  de  l'enfance,  il  est  sans  aucun  doute  l'un  de  ceux 
qui,  dans  une  époque  antérieure,  ont  le  plus  insisté  sur  la 
fréquence  inconnue,  la  gravité  et  la  détermination  clinique 
des  maladies  cardiaques  chez  l'enfant.  On  l'a  taxé  d'exagé- 
ration sur  ce  sujet;  mais  cette  prétendue  exagération  est 
aujourd'hui  ce  qui,  selon  nous,  constitue  son  principal 
mérite. 

Du  reste,  n'ouhlions  pas  que  Corvisarl  avait  apporté  déjà, 
dans  cette  partie  de  la  pathologie,  le  riche  tribut  de  ses  belles 
recherches.  Après  lui,  et  comme  sous  son  impulsion,  on  vit 
paraître  les  remarquables  travaux  de  Bertin,  Bouillaud, 
Laennec,  Andral,  etc. 

Il  est  facile  de  comprendre  l'influence  que  de  pareils  tra- 
vaux devaient  exercer  en  peu  de  temps,  sur  l'étude  jusqu'alors 
négligée  des  cardiopathies  infantiles.  Cette  influence,  en  effet, 
n'a  pas  tardé  à  porter  ses  fruits;  et,  dans  ces  dernières  an- 
nées surtout,  la  pathologie  des  enfants  s'est  enrichie  de  do- 
cuments précieux  relatifs  aux  maladies  cardiaques,  et  en 
particulier  aux  causes  morbides  qui  président  à  la  détermi- 
nation de  ces  maladies. 

L'étude  si  complète  du  rhumatisme  dans  le  jeune  âge,  et 
des  relations  de  la  diathèse  rhumatismale  avec  une  affection 
dont  la  fréquence  est  si  connue  à  cette  période  de  l'existence, 
nous  avons  nommé  la  chorée,  n'a  pas  peu  contribué  au 
progrès  réalisé  sur  ce  sujet.  Personne  n'ignore  la  remar- 
quable part  qui   revient  dans   ce  progrès  aux  travaux  de 
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f.  Sée  (1),  Botrel,  Roth  et  Bright  (2)  lui-même,  auquel 
n'avait  pas  échappé  cette  relation  intime  entre  la  chorée  et 
le  rhumatisme,  et,  partant,  entre  ces  affections  et  les  détermi- 
nations morbides  du  côté  de  l'organe  central  de  la  circula- 
tion. 

Mais  il  faut  l'avouer,  malgré  ces  travaux,  bien  des  deside- 
rata restaient  encore  à  combler  dans  ce  chapitre  de  la  patho- 
logie de  l'enfance,  surtout  au  point  de  vue  de  l'étude  sémio- 
-logique. 

La  fréquence  réelle  et  bien  appréciée  des  maladies  du 
cœur  chez  l'enfant,  les  modifications  des  signes  rationnels 
de  ces  maladies,  les  caractères  bien  établis  de  leur  diagnose, 
laissent  un  champ  libre,  qui  n'a  commencé  à  être  bien  cul- 
tivé que  depuis  les  intéressantes  recherches  de  notre  excel- 
lent maître  M.  le  docteur  Roger  (3). 

Aux  travaux  dogmatiques  et  classiques  de  MM.  Rilliet  et 
Barthez  en  France,  de  M.  West  en  Angleterre,  et  en  Alle- 
magne de  MM.  Lambl  et  Loeschner,  Friedreich,  Bamberger, 
Gerhardt,  etc.,  revient  aussi  une  part  réelle  dans  les  progrès 
accomplis  en  cette  matière. 

Il  paraît  peut-être  téméraire  d'entreprendre,  après  de  pa- 
reils maîtres,  un  Essai  sur  les  maladies  du  cœur  chez  les  en- 
fants. Mais  si  humble  que  soit  l'ouvrier,  il  a  sa  tâche  à  rem- 
plir. Nous  poursuivons  la  nôtre  avec  persévérance  depuis 
plusieurs  années,  recueillant  au  lit  du  malade  et  dans  les  ar- 
chives scientifiques  tous  les  faits  qui  peuvent  éclairer  d'un 

(1)  Tome  XV  des  Mémoires  de  l'Académie  de  médecine;  Sée,  De  la  chorée; 
Rapport  du  rhumatisme  et  des  maladies  du  cœur  avec  les  affections  nerveuses 
et  convulsives,  mémoire  couronné.  1850. 

(2)  London  medico-chirurgical  Transactions,  1839. 

(3)  De  la  chorée^  du  rhumatisme  et  des  maladies  du  cœur  chez  les  enfants 
(chorée  cardiaque);  Arch,  gén.  de  méd.,  1866,  1867,  1868;  H.  Roger,  Suite 
d'études  cliniques. 
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jour  nouveau  ce  sujet  plus  fécond  peut-être  qu'on  ne  l'ima- 
gine. 

Avant  d'aller  plus  loin,  nous  devons  remercier  notre  ami 
M.  le  docteur  Charles  Mauriac,  dont  l'excellente  thèse  sur  les 
maladies  du  cœur  et  les  bons  conseils  nous  ont  été  d'une 
grande  utilité. 

Qu'il  nous  soit  permis  aussi  de  dire  que  dans  cette  étude, 
nous  avons  été  soutenu  par  une  prédilection  spéciale  et  tra- 
ditionnelle pour  les  maladies  des  enfants. 

R.  B. 


ESSAI 

SUR    LES 

MALADIES  DU  CŒUR 

CHEZ  LES  ENFANTS 
PREMIÈRE   PARTIE 

CONSIDÉRATIONS    GÉNÉRALES 

SUR   LES 
MALADIES  DU  CŒUR  CHEZ  LES  ENFANTS 


I.  —Les  maladies  du  cœur  se  produisent  presque  toujours, 
chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes,  sous  l'influence 
d'états  pathologiques  antérieurs  qu'on  peut  diviser  en  deux 
catégories  :  la  première  comprend  les  maladies  constitution- 
nelles et  générales,  à  déterminations  locales  multiples  ;  la 
seconde,  les  maladies  locales  douées  d'une  force  de  propaga- 
tion qui  s'exerce  de  près  ou  à  distance.  Pour  donner  des 
exemples  de  ces  deux  ordres  de  causes,  citons,  d'une  part, 
le  rhumatisme  et  les  fièvres  éruptives  ;  d'autre  part,  les  pleu- 
résies, les  pneumonies  et  quelques  variétés  de  néphrites. 
Cette   division,  qui   du  reste  n'a  rien  d'absolu,  est  assez 
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compréhensive  pour  notre  sujet.  Mais,  si  nous  nous  occupions 
des  maladies  du  cœur  à  tous  les  âges  de  la  vie,  elle  serait 
évidemment  trop  étroite  et  trop  exclusive,  car  elle  laisserait 
en  dehors  d'elle  un  grand  nombre  de  ces  circonstances  éco- 
logiques qui  semblent  se  multiplier  à  mesure  que  les  organes 
s'usent  et  s'altèrent  par  le  jeu  incessant  de  l'activité  vitale. 

On  ne  s'étonnera  pas  de  trouver  dans  l'enfance  une  étio- 
logie  des  maladies  du  cœur  moins  compliquée  qu'aux  autres 
périodes  delà  vie,  si  l'on  songe  que  certaines  diathèses  et  cer- 
tains états  organo-pathologiques  de  nature  à  agir  sur  le  centre 
circulatoire,  n'acquièrent  leur  opportunité  que  pendant  la 
période  d'état  de  l'organisme  ou  vers  la  dernière  phase  de 
son  involution.  Ainsi,  la  goutte,  dont  l'intime  connexion  avec 
quelques  formes  graves  des  cardiopathies  fonctionnelles  ou 
organiques  ne  saurait  être  mise  en  doute,  estplutôt  une  maladie 
de  l'âge  mûr, fréquente  surtout  entre  35  et  55  ans.  Sur  515  cas 
dégoutte,  Scudamore  n'en  a  observé  qu'un  à  8  ans,  1  à  12, 
1  à  15,  1. à  16,  1  à  17.  Sydenham  affirme,  de  son  côté,  qu'il 
n'a  jamais  vu  la  goutte  sévir  soit  chez  les  enfants,  soit  chez 
les  adolescents,  et  qu'il  ne  lui  a  été  donné  d'"observér  que  de 
légers  phénomènes  précurseurs  de  cette  maladie  chez  les  plus 
jeunes  rejetons  des  familles  goutteuses.  Heberden  n'a  jamais 
vu  survenir  un  accès  de  goutte  bien  dessiné  avant  la  puberté. 
Garrod,  dans  son  remarquable  ouvrage  sur  la  goutte,  n'en 
rapporte  que  deux  cas,  le  premier  chez  un  jeune  homme  de 
16  ans,  le  second  chez  un  gentleman  qui  avait  eu  sa  première 
attaque  à  l'âge  de  9  ans  et  sa  deuxième  à  12  ans  seulement. 

Ces  remarques  sur  la  rareté  de  la  goutte  pendant  l'enfance 
s'appliquent  rigoureusement  à  une  altération  qui  compromet 
la  structure  et  les  fonctions  d'une  étendue  plus  ou  moins 
grande  et  même  de  la  totalité  du  système  artériel  au  dé- 
clin de  la  Yie.  Nous  voulons  parler  de  la  dégénérescence 
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athéromaleuse  des  artères,  maladie  dont  l'influence  étiolo- 
gique  est  si  vaste,  qu'elle  domine  toute  la  pathologie  de  la 
vieillesse  et  se  trouve  à  l'origine  de  presque  toutes  les  mala- 
dies organiques,  en  tête  desquelles  il  faut  placer  celles  du 
cœur.  Eh  bien,  il  n'existe  peut-être  pas  chez  les  enfants  un 
seul  cas  bien  avéré  de  cardiopathie  consécutive  aux  altéra- 
tions athéromateuses  des  artères  ;  du  moins,  nous  n'en  con- 
naissons pas.  Il  n'y  a  pas  lieu  d'en  être  surpris,  puisque  ces 
exemples  d'athérome  artériel  se  comptent  à  cette  période  de 
la  vie.  On  pourrait  citer  le  cas  consigné  par  Hodgson,  où  il 
s'agissait  d'une  ossification  de  l'artère  temporale,  trouvée  chez 
un  enfant  de  15  mois,  et  celui  de  M.  Andral,  où  des  plaques 
osseuses  incrustaient  les  parois  de  l'aorte  chez  une  jeune 
fille  de  8  ans.  Peut-être  en  trouverait-on  d'autres,  mais  peu 
importe.  Qu'il  suffise  de  bien  établir  que  l'athérome  artériel 
est  excessivement  rare  dans  l'enfance;  que,  lorsqu'il  se  pro- 
duit, il  semble  se  localiser  dans  certaines  artères,  et  qu'il 
n'envahit  jamais  une  étendue  assez  grande  du  système  à  sang 
rouge,  pour  modifier  profondément  le  mécanisme  delà  circu- 
lation générale  et  exiger  du  cœur  ce  surcroît  d'activité  qui  le 
conduit  presque  fatalement  à  l'hypertrophie,  puis  à  la  dilata- 
tion et  enfin  à  la  dégénérescence. 

Cette  immunité  de  l'enfance  pour  les  maladies  athéroma- 
teuses des  artères  n'a  rien  de  mystérieux.  Elle  s'explique  tout 
naturellement  par  ce  fait,  que  les  causes  qui  agiront  plus  tard 
pour  produire  l'athérome,  telles  que  certaines  maladies  con- 
stitutionnelles, la  goutte  par  exemple,  diverses  intoxications, 
l'alcoolisme,  l'intoxication  saturnine,  etc.,  etc.,  ne  trouvent 
qu'exceptionnellement  l'occasion  de  sévir  sur  l'organisme  des 
enfants.  Du  reste,  l'athérome  peut  être  regardé  comme  un  des 
phénomènes  les  plus  significatifs  de  l'involution  organique. 
Il  la  préparô  et  il  en  subit  les  atteintes;  il  est  tout  à  la  fois 
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cause  et  effet;  c'est  comme  le  résumé  et  l'aboutissant  de 
toutes  ces  influences  antivitales  qui  engendrent  les  déca- 
dences hâtives  et  les  sénilités  anticipées. 

II.  —  On  peut  diviser  en  deux  grandes  classes  les  maladies 
de  l'appareil  respiratoire  qui,  troublant  plus  ou  moins  l'ac- 
tion du  cœur,  occupent  à  tous  les  âges  une  large  place  dans 
l'étiologiecardiopathique.  Les  unes,  comme  les  inflammations 
pleuro-pulmonaires,  tendent  à  faire  naître,  soit  par  propaga- 
tion directe,  soit  par  sympathie  réflexe  ou  parenté  diathésique, 
des  actes  morbides  de  même  nature  qu'elles,  dans  les  enveloppes 
interne  et  externe  du  cœur.  De  là  des  endopéricardites  qui, 
bien  que  secondaires,  deviennent  souvent  plus  graves  que 
la  maladie  primitive.  Les  autres,  comme  les  catarrhes,  les 
emphysèmes,  les  asthmes  broncho-pulmonaires,  les  coquelu- 
ches, ont  produit  tout  à  coup  ou  graduellement,  par  accès 
ou  d'une  façon  continue,  une  telle  gêne  de  la  circulation  de 
l'air  et  du  sang  à  travers  le  parenchyme  pulmonaire,  que 
les  cavités  cardiaques  s'engorgent,  se  dilatent,  s'épaississent, 
et  que  le  cœur  surmené  devient  à  la  longue  incapable,  de 
récupérer  cette  harmonie  de  force  et  d'organisation  qui  le 
rend  apte  à  remplir  normalement  ses  fonctions. 

Ces  deux  modes  d'action  palhogénique  du  poumon  sur  le 
cœur,  isolés  ou  combinés,  se  manifestent  chez  les  enfants 
comme  chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards,  avec  quelques 
différences  cependant  qu'il  importe  de  faire  ressortir.  Les 
maladies  pulmonaires  de  la  première  classe,  c'est-à-dire  les 
pneumonies  et  les  pleurésies,  se  propagent  aux  enveloppes 
du  cœur  absolument  de  la  même  manière  à  tous  les  âges  de 
la  vie.  Mais  les  affections  broncho-pulmonaires,  l'emphysème 
simple  et  compliqué  d'asthme  nerveux,  semblent  compro- 
mettre beaucoup  moins  sérieusement  les  fonctions  du  cœur 
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chez  les  enfants  qu'à  un  âge  plus  avancé.  La  seule  raison 
plausible  qu'on  en  puisse  donner,  c'est  que  ces  maladies  ont 
généralement  chez  eux  moins  de  tendance  à  la  chronicité  que 
plus  tard,  et  s'enracinent  moins  profondément  dans  l'orga- 
nisme. De  plus,  l'équilibre  de  la  circulation  cardio-pulmonaire 
se  rétablit  plus  facilement  dans  des  organes  jeunes  et  qui 
augmentent  chaque  jour  de  force,  que  dans  des  organes  qui, 
par  le  fait  de  l'involution  organique,  se  trouvent  placés  dans 
des  conditions  opposées. 

Lorsque  l'emphysème  pulmonaire,  qui  n'existe  habituelle- 
ment qu'à  l'état  aigu  chez  les  enfants,  survit  aux  affections 
broncho-pulmonaires  qu'il  complique  et  devient  chronique, 
on  observe,  avec  la  déformation  globuleuse  du  thorax,  une 
dyspnée  chronique,  des  accès  de  suffocation  et  une  gêne  de 
la  circulation  veineuse  du  centre  vers  la  périphérie  qui  tra- 
duit l'asystolie  progressive  des  cavités  droites.  Plus  tard,  la 
maladie  du  cœur  se  constitue,  mais  seulement  chez  les  enfants 
qui  ont  atteint  un  âge  relativement  avancé.  Ces  malades  pré- 
sentent alors,  comme  les  adultes  ou  les  vieillards,  le  cortège 
des  phénomènes  généraux  se  rattachant  aux  maladies  du 
cœur  et  une  combinaison  d'accidents  cardiaques  et  d'ac- 
cidents pulmonaires  si  intime,  qu'il  est  difficile  de  démêler 
dans  cet  acte  morbide  complexe,  la  part  qui  revient  à  l'un  ou 
à  l'autre  de  ces  deux  organes. 

S'il  est  une  maladie  qui  trouble  profondément  la  circulation 
de  l'air  et  du  sang  dans  les  organes  thoraciques,  c'est  sans 
aucun  doute  la  coqueluche,  soit  au  moment  de  la  quinte,  soit 
même  dans  ses  intervalles,  lorsque  le  catarrhe  bronchique 
concomitant  acquiert  un  degré  d'intensité  insolite  ou  qu'il 
survient  des  complications  broncho- pulmonaires  aiguës. 
Cependant  il  est  rare  qu'un  enfant  guéri  de  la  coqueluche 
présente  les  signes  fonctionnels  ou  généraux  d'une  cardio- 
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pathie  organique.  Dans  les  formes  chroniques  et  cachectiques 
de  la  maladie,  on  voit  survenir,  il  est  vrai,  assez  fréquem- 
ment des  anasarques,  del'asciteetdes  congestions  viscérales 
qu'il  est  rationnel  de  rattacher  à  une  asystolie  des  cavités 
droites  du  cœur.  Cette  asystolie  est  très-difficile  à  diagnos- 
tiquer physiquement,  parce  qu'elle  ne  donne  pas  lieu  à  des 
phénomènes  stéthoscopiques  aussi  tranchés  que  les  endocar- 
dites valvulaires.  Aussi  est-elle  souvent  méconnue;  mais  elle 
n'en  existe  pas  moins,  et  quiconque  réfléchira  au  mécanisme 
compliqué  de  la  quinte  de  coqueluche  verra  qu'elle  y  joue 
un  rôle  considérable.  Sans  doute  ce  n'est  là  qu'une  asystolie 
fugace  et  qui  disparaît  rapidement  avec  la  cause  qui  l'a  pro- 
duite; le  cœur  droit  ne  tarde  pas  à  se  débarrasser  du  trop 
plein  de  sang  qui  distendait  ses  parois.  Toutefois,  quand  la 
distension  est  trop  violente,  trop  prolongée,  ou  se  répète 
trop  fréquemment,  il  peut  se  produire  une  insuffisance  dans 
l'énergie  contractile  du  cœur,  une  sorte  de  paresse  musculaire 
par  laquelle  s'explique,  dans  les  cas  graves  de  coqueluche,  la 
permanence  des  phénomènes  d'asphyxie  et  de  congestion 
veineuse  qui  constituent  un  des  éléments  delà  quinte.  Peut- 
être  même  y  a-t-il  collapsus  complet  de  l'oreillette  et  du  ven- 
tricule droits  dans  les  cas  de  mort  subite  qu'on  observe  quel- 
quefois chez  les  très-jeunes  enfants  atteints  de  coqueluche. 

Les  déformations  rachitiques  du  thorax  entravent  toujours 
plus  ou  moins  la  fonction  respiratoire,  soit  en  empêchant  le 
développement  du  poumon,  soit  en  maintenant  au-dessous 
de  la  moyenne  normale  l'amplitude  des  mouvements  thora- 
ciques.  H  en  résulte  que  les  cavités  droites,  étant  obligées  de 
redoubler  d'efforts  pour  déverser  dans  les  cavités  gauches 
toute  la  masse  du  sang,  s'hypertrophient  et  se  dilatent;  et, 
comme  il  existe  une  étroite  solidarité  entre  le  cœur  droit  et 
le  cœur  gauche,  tout  l'organe  finit  par  prendre  part  au  mou- 
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vement  d'hypernutrition  progressif  dont  une  seule  de  ses 
parties  était  primitivement  le  théâtre.  C'est  là  une  des  causes 
les  mieux  établies,  chez  les  enfants,  des  hypertrophies  car- 
diaques indépendantes  des  phlegmasies  de  l'endocarde. 

Chez  les  adultes  et  les  vieillards,  la  néphrite  albumineuse, 
ou  maladie  de  Bright,  est  une  cause  très-fréquente  de  péri- 
cardite  secondaire.  Quelques  auteurs,  et  parmi  eux  Traube, 
lui  attribuent  encore  dans  certaines  cardiopathies,  une  action 
pathogénique  d'une  autre  nature;  ils  rattachent  l'hypertro- 
phie du  cœur  gauche,  qu'on  observe  souvent  dans  cette  ma- 
ladie, à  la  diminution  de  l'aire  circulatoire  du  rein  altéré  et  à 
l'augmentation  consécutive  de  la  pression  sanguine  dans  le 
système  artériel.  Bamberger,  qui  ne  partage  pas  cette  ma- 
nière de  voir,  a  fait  remarquer  avec  raison  que,  si  l'oblitéra- 
tion de  quelques  capillaires  rénaux  déterminée  par  la  con- 
traction et  l'état  granuleux  des  reins  exerçait  sur  le  cœur 
une  influence  aussi  marquée,  l'oblitération  ou  la  ligature 
d'une  grosse  artère  devrait  à  plus  forte  raison  produire  le 
même  résultat.  Il  considère  qu'en  pareil  cas,  l'hypertrophie 
cardiaque  est  un  phénomène  vital  appartenant  à  la  même 
catégorie  que  beaucoup  d'autres  altérations  de  nutrition  qui 
se  manifestent  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Bright. 

Mais,  pour  le  moment,  peu  nous  importent  ces  théories. 
Le  cœur  de  l'enfant  atteint  de  maladie  de  Bright  devient-il 
aussi  facilement  malade  que  celui  de  l'adulte  et  du  vieillard 
placés  dans  ces  mêmes  conditions?  Pour  répondre  à  cette 
question,  il  faut  préalablement  faire  remarquer  que  la  forme 
aiguë  de  la  maladie  de  Bright  est  très-commune  chez  les 
enfants,  tandis  que  la  forme  chronique,  si  fréquente  chez 
l'adulte,  l'est  beaucoup  moins  dans  les  premières  années  de 
la  vie.  Or,  comme  c'est  dans  la  forme  chronique  que  s'obser- 
vent  surtout  les  cardiopathies  non  inflammatoires  et  hyper-» 
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trophiques,  il  n'est  pas  étonnant  qu'on  ne  trouve  que  peu  de 
maladies  du  cœur  étroitement  liées  à  la  néphrite  albumineuse 
chez  les  enfants.  Traube  cependant  en  cite  un  cas  chez  une 
jeune  fille  de  12  ans.  Quant  aux  hydropéricardites  qui  sur- 
viennent à  titre  d'épiphénomène  dans  le  cours  des  néphrites 
albumineuses  aiguës,  elles  se  montrent  chez  les  enfants  comme 
chez  les  adultes,  mais  moins  fréquemment,  si  j'en  juge  par  le 
peu  d'importance  que  plusieurs  auteurs  d'ouvrages  sur  les 
maladies  des  enfants  paraissent  attacher  à  cette  compli- 
cation. 

III.  —  Jusqu'ici  nous  n'avons  passé  en  revue  que  les  causes 
locales  qui,  agissant  sur  le  cœur  de  près  ou  de  loin,  directe- 
ment ou  d'une  façon  médiate,  commencent  par  troubler  ses 
fonctions  et  finissent  par  altérer  sa  structure.  Si  l'on  en  re- 
tranche quelques  pleuro-pneumonies  accidentelles  ou  diathé- 
siques  et  les  néphrites  albumineuses  aiguës,  aucune  de  ces 
causes  locales  ne  produit  la  cardiopathie  par  l'intermédiaire 
d'un  acte  inflammatoire  nettement  formulé.  En  général,  le 
processus  débute  par  un  trouble  fonctionnel,  se  continue.par 
une  hyperstimulation  avec  hypertrophie  et  aboutit  à  une  as- 
thénie avec  dilatation  et  dégénérescence.  Dans  les  causes  qui 
nous  restent  à  examiner,  causes  générales,  constitutionnelles 
et  essentiellement  actives  des  maladies  du  cœur  chez  les  en- 
fants, nous  allons  voir  que  le  processus  pathologique  s'éta- 
blit d'une  façon  différente. 

S'il  est  un  état  morbide  dont  la  prééminence  étiologique 
dans  les  maladies  du  cœur  soit  incontestée,  depuis  les  ma- 
gnifiques recherches  de  M.  le  professeur  Bouillaud,  c'est  le 
rhumatisme  articulaire  aigu.  A  quelque  âge  qu'il  se  montre, 
il  peut  accuser  sa  nature  constitutionnelle  et  sa  spécialité 
d'action  par  une  détermination  morbide  sur  les  séreuses  du 
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cœur.  Quoique  sa  fréquence  soit  plus  grande  dans  la  période 
moyenne  de  la  vie  qu'à  ses  deux  extrêmes,  l'enfance  et  la 
vieillesse  ne  sont  point  à  l'abri  de  ses  atteintes;  chez  les  en- 
fants, il  ne  se  montre  guère  avant  la  troisième  ou  la  quatrième 
année.  C'est  à  un  rhumatisme  héréditaire  ou  acquis  qu'on 
peut  rattacher  presque  toutes  les  cardiopathies  des  enfants.  Il 
est  remarquable  en  effet  de  voir  que  chez  eux  les  complications 
du  côté  du  cœur  sont  plus  fréquentes  qu'à  toute  autre  époque. 
Presque  tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  ce  point.  «  Chez 
les  jeunes  sujets,  dit  M.  Bouillaud,  le  cœur  se  comporte 
comme  une   articulation.  »  D'après  Fuller,  les  proportions 
suivantes  pourraient  être  établies,  d'après  l'âge,  pour  la  pé- 
ricardite  qui  se  montrerait  au-dessous  de  quinze  ans  dans  un 
peu  plus  du  tiers  des  cas,  de  quinze  à  vingt  ans  dans  moins 
d'un  cinquième,  de  vingt  à  vingt-cinq  ans  dans  moins  d'un 
dixième.  Chez  les  enfants  atteints  de  rhumatisme  articulaire, 
MM.  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  la  péricardite  survenir  quatre 
fois.  D'après  M.  West,   le  rhumatisme  a  pu  être  regardé 
comme  cause  9  fois  sur  92  affections  cardiaques  chez  les 
enfants  au-dessous  de  quinze  ans. 

Cette  dernière  proportion  n'exprime  pas  exactement  l'im- 
portance du  rôle  étiologique  du  rhumatisme  chez  les  enfants. 
A  cet  âge,  en  effet,  il  ne  faut  pas  croire  que  le  rhumatisme 
soit  circonscrit  dans  les  articulations  et  dans  les  séreuses.  Il 
semble  qu'il  soit  doué  dans  les  jeunes  organismes  d'un  pou- 
voir d'imprégnation  et  de  diffusion  plus  considérable  qu'aux 
autres  périodes  de  la  vie,  et  qu'il  soit  apte  à  susciter  des 
états  pathologiques  plus  nombreux  et  plus  variés.  Ce  qui 
prouve  bien  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que  les  manifestations 
les  plus  atténuées  et  les  mieux  localisées  du  rhumatisme, 
comme  le  torticolis  et  l'éryjhème  noueux,  par  exemple,  sou- 
vent se  compliquent  d'une  endopéricardite.  Pour  n'être  pas 
blague.  2 
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commun,  ce  fait  n'en  est  pas  moins  incontestable.  Mais  ce 
.  qui  n'est  pas  rare  c'est  de  voir  survenir  une  cardiopathie 
dans  le  cours  d'une  chorée.  Là,  le  vice  -rhumatismal  a  pris 
une  physionomie  singulière  :  il  s'est  manifesté  sous  la  forme 
d'une  chorée;  cependant  il  est  resté  trop  fidèle  à  lui-même, 
en  attaquant  le  cœur.  C'est  ainsi  qu'il  fait  toujours,  quelles 
que  soient  ses  métamorphoses.  Qu'on  ne  perde  donc  jamais 
de  vue  cette  filiation  qui  rattache  l'immense  majorité  des 
maladies  du  cœur  chez  les  enfants  au  rhumatisme  articulaire, 
'  cutané,  musculaire  et  à  la  chorée  rhumatismale.  Bright  est 
le  premier  qui  ait  signalé  les  rapports  de  la  chorée  avec  les. 
affections  aiguës  du  péricarde.  Plus  tard,  M.  Sée,  dans  un 
remarquable  travail,  a  donné  les  preuves  cliniques  les  plus 
évidentes  de  la  relation  qui  existe  entre  le  rhumatisme  et  la 
chorée.  Ces  questions  ont  été  aussi  très-bien  étudiées  par 
M.  Roth  et  par  M.  Botrel.  Enfin,  tout  récemment,  M.  Roger 
a  complété  l'œuvre  commencée  par  ses  prédécesseurs  en 
apportant  à  l'appui  de  leurs  opinions  un  nombre  si  imposant 
de  faits  que  le  doute  n'est  plus  permis  aujourd'hui  (1). 


(1)  Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  textuellement  les  passages 
suivants  du  Mémoire  de  notre  maître  M.  Roger. 

«  Dans  un  mémoire  consigné  aux  Transactions  médico-chirurgicales  de 
Londres,  1833,  Bright,  qui  avait  saisi  la  relation  de  la  chorée  avec  les  affec- 
tions aiguës  du  cœur  et  du  péricarde,  a  consigné  six  observations  où  cette 
coïncidence  est  positivement  indiquée. 

»  En  1849,  l'Académie  de  médecine  mit  au  concours  la  question  de  la 
chorée;  deux  mémoires,  remarquables  à  titres  divers,  furent  récompensés  : 
celui  de  M.  Sée  qui  remporta  le  premier  prix,  et  qui  le  méritait  grandement 
par  l'ingéniosité  des  vues,  le  talent  d'exposition  ainsi  que  d'observations  [Rap- 
ports du  rhumatisme  et  des  maladies  du  cœur  avec  les  affections  nerveuses  et 
convulsives,  et  celui  de  M.  Roth,  qui  est  une  œuvre  de  compilation  plutôt  que 
de  clinique,  mais  qui  brille  par  une  érudition  vaste  et  sûre,  et  où  la  compli- 
cation des  affections  du  cœur  est  signalée  sous  le  nom  de  chorée  rheumo 
cardique. 
»  A.  peu  près  à  la  même  époque,  M.  Botrel,  interne  des  hôpitaux,  consignait. 
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IV.  —  Il  existe  entre  le  rhumatisme  et  la  scarlatine  une 
affinité  singulière  qu'on  est  force  d'admettre,  malgré  l'im- 
possibilité d'en  donner  l'explication.  Elle  a  été  signalée  par 

dans  sa  dissertation  inaugurale  (25   mai  1850),  des  faits  nombreux  prouvant 
pareillement  la  nature  rhumatismale  de  la  chorée. 

»  Dans  ce  travail,  et  surtout  dans  le  mémoire  si  complet  de  M.  Sée,  les  rap- 
ports du  rhumatisme  et  de  la  chorée,  les  caractères  rhumatiques  de  cette 
affection,  regardée  jusqu'alors,  et  bien  à  tort,  ainsi  que  nous  le  prouverons, 
comme  une  pure  névrose,  sont  démontrés  par  un  nombre  si  imposant  de  faits, 
de  raisonnements  et  de  chiffres,  que  les  convictions  des  nosographes  auraient 
dû  en  être  entraînées. 

»  Cependant  tous  les  auteurs,  et  ceux-là  mômes  qui  reconnaissent  la  réalité 
de  l'influence  du  rhumatisme  sur  le  développement  de  la  chorée,  ont,  pour  le 
moins,  taxé  d'exagération  M.  le  docteur  Sée;  ils  se  sont  accordés  à  trouver 
qu'il  avait  fait  à  cette  influence  une  part  trop  large  ;  à  mon  sens,  au  contraire, 
la  part  serait  trop  petite. 

»  Journellement  témoin,  depuis  plus  de  dix  années,  à  l'hôpital  des  Enfants, 
de  faits  de  chorée  (et  Ton  sait  combien  cette  affection  est  fréquente  chez  les 
jeunes  sujets,  puisque  la  statistique  hospitalière  donne,  pour  l'Enfant-Jésus  et 
Sainte-Eugénie,  328  cas  en  moins  de  trois  ans  (1861,  1862  et  premier  tri- 
mestre de  1863),  j'ai  eu  le  temps  de  me  former  une  opinion  sur  la  véritable 
nature  de  cette  névrose  étrange.  Étudiant  la  danse  de  Saint-Guy  avec  une 
attention  spéciale,  combien  de  fois,  depuis  1862,  époque  où  j'ai  été  chargé  du 
cours  clinique  de  la  Faculté,  n'ai-je  pas  été  frappé  des  rapports  étiologiques 
et  pathologiques  qui  unissent  si  intimement  le  rhumatisme  et  la  chorée  !  Combien 
souvent  j'ai  eu  l'occasion  de  signaler  aux  élèves  et  de  leur  démontrer  la  con- 
nexité  des  deux  affections  !  La  clinique  m'a  appris,  en  effet,  qu'il  faut  non-seu- 
lement admettre  dans  la  chorée  jine  forme  rhumatismale,  mais  encore  que 
cette  forme  prime  toutes  les  autres  par  son  évidence  et  par  sa  fréquence,  comme 
par  son  importance  pratique,  à  tel  point  que  je  me  suis  demandé  si  la  chorée 
n'était  point,  dans  la  presque  universalité  des  cas,  une  manifestation  du  rhuma- 
tisme, et,  en  conséquence,  si  l'on  ne  devrait  pas  nosologiquement  la  faire  sortir 
du  cadre  des  névroses,  ou  tout  au  moins  la  considérer  comme  une  névrose 
rhumatismale.  » 

La  chorée  joue  en  effet  un  rôle  si  important  dans  l'étiologie  des  maladies  du 
cœur  chez  les  enfants,  que  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  les  conclusions  si 
vraies  et  si  intéressantes  du  Mémoire  de  M.  Roger,  sur  le  rhumatisme  et  la 
chorée,  et  que  nous  croyons  les  devoir  citer  en  entier. 

«  Il  convient  maintenant  de  résumer  en  quelques  propositions  les  faits  princi- 
paux qui  ressortent  de  nos  recherches  cliniques  sur  le  rhumatisme  et  sur  ses 
diverses  manifestations  considérées  dans  le  jeune  âge. 
,    »  1°  Du  rhumatisme  chez  les  enfants.  Le  rhumatisme  est  une  affection  assez 
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Graves  pour  la  première  fois,  puis  mentionnée  par  MM.  Réca- 
mier,  Guersant,  Trousseau,  Valeix,  Murray,  Rilliet  et  Barthez, 
Pidoux,  Roger.  En  général,  le  rhumatisme  scarlatineux  ne 


fréquente  chez  les  jeunes  sujets,  contrairement  à  l'opinion  généralement  reçue. 

»  Ce  n'est  point  une  maladie  des  nouveau-nés,  ni  des  enfants  à  la  mamelle. 
Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  avant  trois  ans  (obs.  14  et  15),  et  on  ne  l'observe 
guère  avant  la  cinquième  année;  mais,  dans  la  seconde  enfance,  il  devient 
presque  aussi  fréquent  que  chez  les  adultes. 

»  Dans  l'enfance  comme  à  tous  les  âges,  le  froid  humide  est  la  cause  la  plus 
-  active  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

»  Le  rhumatisme  scarlatineux  est  presque  toujours  déterminé  par  le  froid  ; 
ses  caractères  particuliers  et  habituels  sont  d'être  plus  localisé,  borné  le  plus 
souvent  au  cou  et  aux  mains  ;  d'être  moins  intense,  moins  durable,  moins  sujet 
aux  complications  viscérales  ;  il  faut  admettre  pourtant  une  endocardite  rheumo- 
scarlatineuse. 

»Le  torticolis  aigu  appartient  en  propre  aux  enfants,  comme  le  lumbago 
aux  adultes. 

»  On  observe  quelquefois  le  rhumatisme  vertébral,  qui  peut,  dans  certains 
cas,  simuler  une  méningite  spinale. 

»  Les  attaques  de  rhumatisme  articulaire  excessives  par  l'acuité  et  la  géné- 
ralisation m'ont  paru  moins  fréquentes  que  chez  les  adultes  :  la  forme  subaiguë 
est  la  plus  commune. 

»  Mais,  pour  les  complications,  c'est  la  même  fréquence  et  souvent  gravité 
plus  grande  en  raison  de  la  moindre  résistance  des  jeunes,  sujets  aux  actions 
morbides  très-vives,  ou  complexes  ou  prolongée». 

»  Un  rhumatisme  léger,  qui  touche  à  peine  une  ou  deux  articulations,  et 
même  de  simples  douleurs  rhumatiques,  peuvfent  se  compliquer  d'endo-péri- 
cardite,  affection  toujours  grave  et  parfois  promptement  mortelle. 

«  Un  rhumatisme,  même  très-léger,  peut  pareillement  être  le  point  de  départ 
d'affections  multiples  et  très-sérieuses  où  il  y  eut,  à  la  suite  d'une  courte  et 
légère  douleur  du  pied,  congestion  pulmonaire,  endocardite,  aortite  et  chorée 
avec  désordres  intellectuels. 

»  Comme  chez  les  adultes,  les  complications  du  côté  du  cœur  sont  les  plus 
fréquentes  ;  elles  le  sont  tellement  qu'il  est  permis  de  dire  que  la  loi  de  coïn- 
cidence du  rhumatisme  et  des  affections  cardiaques  est  fatale  :  si  l'enfant  rhu- 
matisé  échappe  à  celte  complication  viscérale  une  première  fois  et  une  seconde, 
il  sera  atteint  à  la  troisième  attaque,  à  la  quatrième  ou  plus  tard,  presque 
sûrement. 

»  Dans  certains  cas,  c'est  la  phlegmasie  cardiaque  qui  commence  la  série  des 
manifestations  rhumatismales  et  qui  crée  la  diathèse. 

»  Quand  le  rhumatisme  est  compliqué  de  péricardite  ou  d'endocardite,  il 
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prend  pas  une  gravité  très-grande  ;  il  ne  revient  pas  sur  les 
articulations  qu'il  a  attaquées  ;  il  est  moins  sujet  à  récidiver, 
plus  fixe  que  le  rhumatisme  ordinaire,  et  plus  souvent  que  lui, 
dans  les  formes  graves  de  la  scarlatine,  il  tourne  à  la  suppura-  ', 
tion.  Malgré  ces  différences,  n'est- il  pas  naturel  d'admettre, 
dans  cette  fièvre  éruptive,  la  coexistence  d'une  vraie  diathèse 
rhumatismale,  quand  on  voit  survenir  du  côté  du  cœur  des 
complications  aussi  caractéristiques  que  les  endopéricardites? 
Ordinairement  le  rhumatisme  scarlatineux  frappe  d'abord  les 
articulations,  puis  les  membranes  séreuses  ;  mais  quelquefois 

s'y  ajoute  très-souvent  une  pleurésie  gauche  et  souvent  aussi  une  pleurésie 
double. 

»  2°  Du  rhumatisme  avec  chorée.  Une  complication  de  rhumatisme,  que  l'on 
peut  dire  propre  à  l'enfance,  c'est  la  chorée  :  la  danse  de  Saint-Guy  se  montre, 
en  effet,  très-souvent  chez  des  enfants  qui  ont  été  préalablement  atteints  de 
rhumatisme,  et  cette  coïncidence  se  répète  si  fréquemment  que  l'on  doit  la  con- 
sidérer comme  l'expression  d'une  loi  pathologique. 

»  Il  y  a  une  espèce  à' antagonisme  pour  la  véhémence  des  phénomènes  entre 
l'une  et  l'autre  maladie  :  ordinairement  le  rhumatisme  polyarticulaire  très-aigu 
se  complique,  à  son  début  ou  dans  son  cours,  de  phlegmasies  cardiaques  et  non 
pas  de  chorée;  et  celle-ci,  quand  elle  survient,  est  partielle,  peu  forte  ou  peu 
durable. 

»  Inversement,  c'est  le  rhumatisme  léger  qui,  le  plus  souvent,  se  compli- 
quera des  chorées  les  plus  fortes  et  les  plus  longues  Dans  certains  cas  où  les 
deux  affections,  toutes  deux  sujettes  à  récidives,  alternent  ou  se  combinent, 
il  y  a  un  balancement  remarquable  entre  l'intensité  des  phénomènes  de  l'une 
et  de  l'autre. 

»  La  notion  de  la  fréquence  de  la  chorée  consécutive  au  rhumatisme  infantile 
doit  faire  modifier  le  pronostic  de  celui-ci  :  l'enfant  rhumatisant  est  toujours 
menacé  de  près  ou  de  loin  par  la  danse  de  Saint-Guy,  de  même  que  l'enfant 
choréique  est  toujours  sous  le  coup  d'une  atteinte  rhumatismale  plus  ou  moins 
prochaine,  et,  de  plus,  l'une  et  l'autre  de  ces  affections  ont  pareillement  ten- 
dance à  se  compliquer  de  phlegmasies  cardiaques  ou  pulmonaires. 

»  Conclusion  générale.  —  La  description  du  rhumatisme  chez  les  enfants  ne 
peut  plus  ne  pas  comprendre  la  danse  de  Saint-Guy  à  titre  d'élément  important, 
de  même  que  les  historiens  de  la  chorée  ne  sauraient  passer  sous  silence  la 
chorée  rhumatismale. 

»  Il  y  a  non-seulement  liaison  entre  les  deux  maladies,  parenté,  filiation 
réciproque,  mais  encore  il  y  a  presque  identité  de  nature.  » 
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il  se  détermine  d'emblée  sur  la  plèvre  ou  le  péricarde,  sans 
avoir  louché  préalablement  les  articulations. 

Ce  qui  nous  semble  donner  à  la  scarlatine  le  second  rang 
dans  la  hiérarchie  éliologique  des  maladies  du  cœur  chez 
l'enfant,  c'est  d'abord  le  fait  de  cette  dialhèse  rhumato-scar- 
latineuse  à  complications  viscérales,  et  puis  c'est  la  possibilité, 
pour  cette  fièvre  éruptive,  de  développer  par  elle-même  et 
j  indépendamment  de  toute  intervention  rhumatismale,  des 
hydro-phlegmasies  endopéricardiques.  La  phlegmasie  du 
'  péricarde  indiquée  par  Graves  a  été  surtout  bien  décrite  par 
M.  Thore  fils,  de  Sceaux,  qui  a  solidement  établi  la  relation 
existant  entre  la  scarlatine  et  certaines  cardiopathies  inflam- 
matoires. 

Quand  on  analyse  avec  soin  les  observations  d'hydropéri- 
cardite  scarlatineuse  non  rhumatismale,  on  ne  tarde  pas  à 
reconnaître  qu'on  doit,  au  point  de  vue  étiologique,  les  diviser 
en  deux  catégories  :  les  unes,  en  effet,  naissent  directement 
sous  l'influence  de  la  scarlatine  et  avant  l'apparition  des 
hydropisies  propres  à  cette  maladie  ;  les  autres  ne  se  mani- 
festent que  plus  tard,  en  même  temps  que  ces- hydropisies  ou 
après  elles;  et,  comme  alors  on  trouve  presque  toujours  des 
urines  sanguinolentes  et  albumineuses,  il  est  rationnel  de  les 
rattacher  à  la  maladie  de  Bright  secondaire.  En  réalité,  toutes 
ces  phlegmasies  du  cœur  sont  bien  de  nature  scarlatineuse. 

Comparées  à  la  scarlatine,  les  autres  pyrexies  des  enfants 
n'exercent  sur  l'organe  central  de  la  circulation  qu'une  ac- 
tion bien  moindre.  S'il  survient  dans  leur  cours  des  complica- 
tions inflammatoires  du  côté  du  péricarde  ou  de  l'endocarde, 
il  n'y  faut  voir  qu'un  fait  tout  à  fait  fortuit  et  pas  du  tout 
un  rapport  constant  de  causalité.  Cependant  Joseph  Frank  a 
cité  des  cas  de  péricardite  secondaire  qui  se  montrèrent  fré- 
quemment dans  une  épidémie  de  rougeole.  MM.  Rilliet  et 
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Barthez  n'ont  observé  qu'un  seul  cas  d'endocardite  avec  cail- 
lots organisés  dans  le  cœur,  qui  compliquait  bien  évidem- 
ment l'exanthème  morbilleux.  Ni  ces  auteurs,  ni  Trousseau 
ne  mentionnent  les  endopéricardites  parmi  les  complications 
de  la  variole  ou  de  la  varioloïde.  La  fièvre  typhoïde  en  est 
aussi  à  peu  près  toujours  exempte. 

Bien  quejejs^pyrexies  ne  produisent  en  général  aucune  dé- 
termination inflammatoire  du  côté  du  cœur,  elles  n'en  exer- 
cent pas  moins  sur  lui  une  action  morbide,  comme  du  reste 
sur  tous  les  autres  viscères  de  l'économie.  C'est  là  un  point 
de  la  pathologie  cardiaque  qui  reste  encore  fort  obscur  mal- 
gré les  belles  recherches  de  Stokes  sur  l'état  du  cœur  dans 
le  typhus.  D'après  ce  grand  pathologiste,  il  surviendrait  fré- 
quemment dans  les  lièvres  typhoïdes  graves  une  débilitation 
du  cœur,  dont  la  cause  organique  consisterait  en  un  ramol- 
lissement spécial  du  ventricule  et  surtout  du  ventricule  gau- 
che. Ce  ramollissement  du  cœur  se  rencontrerait  indépen- 
damment d'une  altération  analogue  des  muscles  soumis  à  la 
volonté.  La  disparition  progressive  de  l'impulsion  cardiaque 
et  des  bruits  systoliques  serait  le  signe  principal  de  l'affai- 
blissement du  cœur.  Le  cerveau  subirait,  selon  toute  proba- 
bilité, les  effets  de  l'affaiblissement  du  ventricule  gauche  et 
les  poumons  ceux  de  la  débilité  du  ventricule  droit.  Nous  ne 
nous  étendrons  pas  plus  longuement  sur  ce  sujet.  Qu'il  nous 
suffise  de  faire  remarquer  que  si  le  cœur  est  atteint  dans  les 
pyrexies,  il  revient  progressivement  à  son  état  normal  pen- 
dant la  convalescence,  et  qu'il  est  excessivement  rare  de 
rencontrer  une  maladie  du  cœur  confirmée  se  rattachant 
d'une  manière  évidente  à  des  fièvres  non  compliquées  d'en- 
dopéricardites. 

V.  —  Parmi  les  maladies  générales  qui  peuvent  chez  les 
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enfants  attaquer  le  cœur  ou  ses  enveloppes,  il  faut  encore 
citer  la  tuberculisation.  Elle  envahit  quelquefois  le  péricarde 
et  y  produit  les  mêmes  lésions  que  dans  les  plèvres  ou  le  pé- 
ritoine. Quant  aux  lésions  du  cœur  d'origine  syphilitique, 
quoiqu'elles  soient  mentionnées  par  Gerhard  dans  son  mé- 
moire sur  les  lésions  du  cœur  chez  les  enfants  {Deutsche 
Klinik,  1857) ,  elles  sont  plus  que  douteuses  et  M.  Roger  ne 
les  admet  pas.  Certaines  cachexies  présentent  chez  les  en- 
fants comme  chez  les  adultes  une  altération  spéciale  du  sang 
qui  le  prédispose  à  la  coagulation.  Les  caillots  ainsi  formés 
dans  les  vaisseaux  de  gros  calibre  ou  dans  les  capillaires, 
peuvent  être  transportés  vers  différentes  parties  de  l'orga- 
nisme et  devenir,  suivant  leur  siège,  leur  nombre  et  leur 
volume,  la  cause  d'accidents  de  suffocation  instantanée  et  de 
désordres  cardiaques  fonctionnels  ou  d'altérations  de  l'organe, 
consistant  surtout  en  foyers  de  pus  disséminés  dans  la  sub- 
stance musculaire  ou  en  péricardites  purulentes.  Ces  sortes 
de  myocardites  ne  sont  pas  rares,  d'après  Weber,  chez  les 
nouveau-nés,  à  la  suite  de  l'inflammation  du  cordon.  En 
1865,  Steiner  et  Neuretter,  dans  leurs  Méla?iges surlës  mala- 
dies des  enfants,  ont  signalé  les  rapports  qui  .existent  entre 
certains  états  de  suppuration  et  la  myocardite.  Nous  aurons 
plus  tard  l'occasion  de  revenir  sur  ce  sujet. 

Le  sexe,  la  constitution,  le  tempérament,  ne  paraissent 
exercer  sur  le  développement  des  maladies  du  cœur  chez 
l'enfant  aucune  influence  digne  d'être  notée.  Ces  maladies 
ne  se  transmettent  point  directement  par  hérédité  ;  mais  il 
arrive  que  les  enfants  tiennent  parfois  de  leurs  ascendants 
une  prédisposition  à  certains  états  morbides  constitutionnels 
capables  de  provoquer  des  cardiopathies  ;  c'est  ce  qui  arrive 
souvent  pour  le  rhumatisme. 

Quant  aux  phénomènes  d'ordre  psychique,  ils  ne  jouent  et 


—  25  — 
ne  peuvent  jouer,  relativement  au  cœur,  qu'un  rôle  secon- 
daire et  accessoire  chez  l'enfant;  car,  à  cet  âge,  l'individu, 
inconscient  de  lui-même  et  peu  soucieux  des  autres,  a  le 
privilège  d'être  à  l'abri  de  ces  passions  qui,  sous  mille  formes, 
se  développent  et  se  multiplient  à  mesure  que  s'élargit  la 
sphère  de  la  vie  morale. 


VI.  —  Il  résulte  des  considérations  étiologiques  qui  pré- 
cèdent que  le  rhumatisme,  sous  toutes  ses  manifestations, 
est  incomparablement  la  cause  la  plus  fréquente  et  la  mieux 
démontrée  des  maladies  du  cœur  dans  l'enfance-,  et  que  par 
conséquent,  à  cet  âge,  presque  toutes  les  cardiopathies  (nous 
n'y  comprenons  pas  les  vices  de  conformation  de  l'appareil 
vasculaire)  débutent  par  un  acte  morbide  de  nature  inflam- 
matoire, localisé  sur  la  membrane  interne  ou  externe  du 
cœur. 

Ceci  posé,  il  s'agit  de  suivre  dans  ses  diverses  phases, 
depuis  son  origine  jusqu'à  la  guérison  ou  à  la  terminaison 
fatale,  le  processus  pathologique  complexe  qui  constitue  une 
maladie  du  cœur. 

A  quelque  âge  qu'on  étudie  ce  processus,  on  peut,  en 
général,  y  distinguer  trois  grandes  périodes  :  1°  une  période 
initiale  plus  ou  moins  inflammatoire  ou  hydrophlegmasique  ; 
2°  une  période  moyenne  ou  de  réaction  caractérisée  par 
l'hypersthénie  et  l'hypertrophie  cardiaques  ;  3°  une  période 
terminale  ou  asthénique  dans  laquelle  prédominent  l'inertie 
progressive,  la  dilatation  et  les  dégénérescences  du  cœur.  — 
Chez  certains  individus,  une  ou  deux  de  ces  trois  périodes 
peuvent  manquer.  Ainsi,  il  n'est  pas  rare  d'observer  à  la 
période  moyenne  de  la  vie,  et  surtout  dans  la  vieillesse,  des 
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cardiopathies  asthéniques  avec  dilatation  des  cavités  et  dégé- 
nérescence graisseuse  de  la  fibre  musculaire,  qui,  d'emblée, 
débutent  par  des  congestions  passives  de  tous  les  tissus,  des 
hydropisies,  etc.  Par  contre,  on  voit  des  malades  qui,  après 
une  ou  plusieurs  attaques  d'endopéricardites  plus  ou  moins 
graves,  ne  franchissent  pas  la  première  période  de  la  maladie 
du  cœur.  Enfin,  d'autres  parcourent  en  quelque  temps  le 
cycle  complet  d'une  cardiopathie  pour  ainsi  dire  typique. 
Mais  combien  meurent  au  milieu  du  trajet?  Pourtant  il  en 
est  qui  guérissent  ;  et  ils  guérissent,  soit  parce  que  la  réso- 
lution du  travail  inflammatoire  initial  s'opère  d'une  manière 
complète,  soit  parce  que,  malgré  la  persistance  de  quelques 
lésions  cardiaques,  des  conditions  locales  ou  générales  per- 
mettent au  cœur  de  se  constituer  vis-à-vis  de  l'organisme  en 
un  nouvel  état  d'équilibre  dynamique  ou  fonctionnel. 

Il  importe  à  ce  sujet  d'entrer  dans  quelques  détails  et  de 
préciser  autant  que  possible  les  particularités  que  présentent 
les  maladies  du  cœur  chez  les  enfants,  soit  dans  le  groupe- 
ment et  la  filiation,  soit  dans  le  mode  d'évolution  de  leurs 
phénomènes. 

Ce  qui  constitue  le  danger  des  endopéricardiles,  c'est  en 
général  beaucoup  moins  la  maladie  actuelle  que  ses  suites. 
Dans  l'enfance,  les  inflammations  du  péricarde  et  de  l'endocarde 
n'offrent  point  en  général  une  gravité  exceptionnelle.  Il  y  en  a 
un  grand  nombre  qui  restent  latentes,  c'est-à-dire  qui  ne  se 
traduisent  par  aucun  trouble  fonctionnel  nettement  accusé  et 
circonscrit.  D'autres  présentent  des  irradiations  sympathiques 
qui  dépendent  plus  souvent  de  l'état  général  que  de  la  ma- 
ladie locale  du  cœur.  D'autres  enfin  se  prolongent  indéfini- 
ment, récidivent,  se  transforment  et  laissent  dans  l'organe 
des  traces  ineffaçables  ou  du  moins  très-lentes  à  disparaître. 
Ce  sont  ces  dernières  surtout  qui  présentent  de  l'intérêt  au 
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point  de  vue  de  la  pathogénie  des  accidents  cardiaques. 
Quand  un  travail  de  nature  inflammatoire  se  perpétue  dans 
le  cœur,  que  les  exsudais  s'organisent  et  que  les  éléments 
normaux  prolifèrent,  la  congestion  de  la  phase  aiguë  et  l'hy- 
pertrophie, consécutive  qui  existent  toujours  à  un  plus  ou 
moins  haut  degré  dans  le  tissu  du  cœur  deviennent  perma- 
nentes ,  et,  après  des  alternatives  diverses  d'augmentation 
ou  de  diminution,  font  passer  la  cardiopathie  de  la  première 
à  la  seconde  période.  Si  l'inflammation  qui  a  désorganisé  les 
valvules,  rétréci  les  orifices,  ou  agglutiné  les  parois  opposées 
du  péricarde  s'éteint  complètement,  la  turgescence  vasculaire 
s'affaiblit  et  avec  elle  l'hyperplasie  conjonctive  ou  muscu- 
laire. Mais  l'obstacle  qui  s'oppose  au  cours  régulier  du  sang 
entrave  les  mouvements  de  l'organe,  suscite  en  lui  une 
suractivité  fonctionnelle  qui  tend  à  substituer  une  hyper- 
stimulation  presque  physiologique  à  celle  qui  ne  procédait 
tout  à  l'heure  que  de  la  persistance  du  travail  inflammatoire. 
L'analyse  peut  donc  distinguer  dans  les  phénomènes  qui 
suivent  l'inflammation  cardiaque  un  processus  d'hypertrophie 
congestive  ou  phlegmasique  et  un  processus  d'hypertrophie 
physiologique.  Quelquefois  le  premier  s'éteignant,  le  second 
lui  succède;  mais  d'autres  fois  tous  les  deux  se  combinent, 
et  c'est  alors  que  la  maladie  peut  rapidement  entrer  dans  la 
troisième  période,  c'est-à-dire  dans  la  période  des  dilatations 
et  des  dégénérescences.  Il  est  presque  inutile  de  faire  remar- 
quer que  ce  processus  d'hypertrophie  phlegmasique  est 
infiniment  plus  grave  que  le  processus  d'hypertrophie  par 
suractivité  fonctionnelle.  Le  premier  est  essentiellement  mor- 
bide et  désorganisateur  ;  le  second  au  contraire  est  répara- 
teur ;  mais  pendant  combien  de  temps  et  à  quelles  condi- 
tions ? 
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VII.  —  Quand  on  étudie  attentivement  les  faits  de  mala- 
dies du  cœur  chez  les  enfants,  on  ne  tarde  pas  à  se  con- 
vaincre que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'hydrophleg- 
masie  primitive  se  résout  franchement  :  les  troubles  dypsnéi- 
ques  se  calment,  les  phénomènes  secondaires  s'atténuent  et 
disparaissent,  la  circulation  artérielle  et  veineuse  se  régula- 
rise et  le  cœur  entre  dans  une  période  de  sédation  marquée 
qui  se  prononce  de  plus  en  plus  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du 
début  de  la  maladie.  Néanmoins  l'action  de  l'organe  est  plus 
énergique  qu'à  l'état  normal,  et  son  volume  dépasse  les 
dimensions  qu'il  devrait  avoir  à  cette  période  de  la  vie. 
L'auscultation  fait  percevoir  un  bruit  dont  le  caractère  rude 
ou  râpeux  ne  permet  pas  de  mettre  en  doute  l'existence  d'une 
altération  matérielle  des  valvules  ou  des  orifices.  Mais  la 
santé,  si  sérieusement  menacée  quelques  jours  auparavant,  se 
rétablit  ;  et,  sauf  un  peu  de  gène  habituelle  de  la  respiration 
ou  de  légers  accès  de  dyspnées  provoqué  par  des  causes 
accidentelles,  toutes  les  grandes  fonctions  s'exécutent  régu- 
lièrement. 

Des  mois  et  des  années  s'écoulent,  et  les  choses  persistent 
en  cet  état.  L'enfant  grandit  ;  les  masses  musculaires  se 
développent  ;  le  thorax  s'élargit  et  il  arrive  un  moment  où  la 
disproportion  qui  existait  entre  le  volume  du  cœur  et  celui 
du  corps  n'existe  plus  ou  devient  insensible.  Le  bruit  de 
souffle  finit  à  la  longue  par  disparaître.  Dès  lors  on  peut  dire 
que  la  maladie  du  cœur  est  guérie.  Un  pareil  résultat,  qui 
s'observe  trop  rarement  à  d'autres  périodes  de  la  vie,  ne  peut 
s'expliquer  qu'en  admettant  :  1°  qu'il  existe  chez  les  enfants 
une  tendance  à  la  résolution  ou  à  la  réparation  des  lésions 
inflammatoires  plus  prononcée  qu'aux  autres  périodes  de  l'exis- 
tence 5  2°  que  l'intégrité  organique  des  artères,  des  veines  et 
des  capillaires  prévient  dans  les  principaux  viscères  les  con- 
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gestions  hypersthéniques  si  communes  plus  tard  ;  3°  que 
le  développement  de  l'individu  dégage  le  centre  du  système 
circulatoire  et  fait  à  la  périphérie  un  appel  de  sang  indispen- 
sable à  l'activité  nutritive  de  l'évolution  organique.  Par  là  se 
trouve  rétablie  la  stabilité  d'équilibre  entre  les  divers  dépar- 
tements de  l'appareil  circulatoire,  et  en  particulier  entre  le 
cœur  et  les  capillaires. 

Malheureusement,  la  maladie  ne  suit  pas  toujours  une 
marche  aussi  favorable.  Quand  la  diathèse  se  réveille  et  se 
détermine  de  nouveau  vers  le  cœur,  les  accidents  de  la  phase 
initiale  reparaissent;  le  travail  réparateur  est  entravé;  les 
parois  cardiaques  se  congestionnent  ;  leur  ressort  s'affaiblit  et 
le  danger  d'une  dégénérescence  graisseuse  ou  fibreuse  devient 
d'autant  plus  grand  que  l'attaque  est  plus  rapprochée  de  la 
première.  Des  maladies Jnjtejrcurrejites,  même  celles  qui  sont 
étrangères  à  la  diathèse  rhumatismale,  peuvent  faire  passer 
de  la  seconde  à.  la  troisième  période  une  cardiopathie,  en 
affaiblissant  tout  l'organisme  et  en  retardant  son  développe- 
ment, ou  en  provoquant  dans  les  poumons  une  ischémie  qui 
retentit  d'une  manière  funeste  sur  les  fonctions  du  cœur. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  semble  qu'on  est  dans  le  vrai  en 
avançant  qu'une  maladie  du  cœur,  arrivée  à  la  seconde 
période,  offre  chez  les  enfants  plus  de  chances  de  guérison 
que  dans  l'âge  adulte  ou  dans  la  vieillesse.  D'un  autre  côté, 
quand  elle  a  atteint  sa  troisième  période  à  cause  de  l'intensité 
des  phénomènes  morbides  initiaux,  ou  par  suite  de  toute 
autre  circonstance,  elle  présente  dans  soq  ensemble  une 
physionomie  qu'on  ne  lui  trouvera  pas  plus  tard.  Ainsi,  les 
états  organo-pathologiques  secondaires  sont  beaucoup  moins 
complexes  et  moins  variés  que  chez  les  adultes  et  les  vieil- 
lards. Il  est  rare  par  exemple  qu'on  observe,  chez  les  enfants, 
ce  groupe  de  lésions  fonctionnelles  et  organiques  qui  portent 
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à  la  fois  sur  le  cœur,  le  poumon,  le  foie  et  les  reins,  et  qui  se 
rattachent  la  plupart  du  temps  à  une  asthénie  générale  de 
l'organisme.  Il  est  rare  aussi  d'observer  dans  le  cours  des 
cardiopathies  infantiles  ces  accidents  dyscrasiques  qui  tien- 
nent à  des  congestions  avec  dégénérescence  de  la  rate  et  du 
foie  et  se  traduisent  par  des  suffusions  sanguines  sous- 
cutanées,  des  hémorrhagies  interstitielles  et  même  des  gan- 
grènes des  extrémités.  Cependant,  dans  son  Mémoire  sur  le 
purpura  et  ses  rapports  avec  les  maladies  de  la  rate,  le  doc^ 
teur  Hahershon  cite  le  cas  suivant  :  un  enfant  entré  dans  le 
service  de  M.  Gull  avait  une  maladie  des  valvules  aortiques 
et  un  anévrysme  ;  il  mourut  d'une  apoplexie  cérébrale  ;  on 
trouva  que  la  rate  était  hypertrophiée,  d'une  couleur  rouge 
tirant  sur  le  brun  et  parsemée  dans  toute  son  étendue  de 
taches,  d'un  jaune  pâle  d'une  à  trois  lignes  de  diamètre.  Ces 
taches  étaient  en  rapport  avec  la  circulation  capillaire  et  se 
composaient  de  cellules,  de  noyaux  et  de  granules.  {Guy  s 
ffospital  Reports,  3e  série,  vol.  III.  Ealf  yearly  abstract., 
vol.  XXVII,  1858.)  N'est-ce  pas  là  un  exemple  d'infarctus  de  la 
rate  ayant  sa  source  dans  la  dégénérescence  anévrysmatique  de 
l'aorte  et  dans  Faltération  des  valvules  aortiques?  N'est-il  pas 
rationnel  d'admettre  avec  M.  Habershon,  que  cette  lésion 
secondaire  de  l'organe  splénique  a  produit  une  dyscrasie 
hémorrhagique  à  laquelle  on  peut  rapporter  l'apoplexie 
cérébrale?  Mais  peut-être  aussi  que  cette  apoplexie  tenait 
plutôt  à  l'activité  fonctionnelle  du  cœur  ou  à  l'état  des  vais- 
seaux cérébraux? 

La  rareté  des  dyscrasies  consécutives  aux  cardiopathies  ne 
peut  s'expliquer  chez  les  enfants  que  par  l'absence  de  la 
dégénérescence  athéromateuse  des  artères  et  par  l'intégrité 
longtemps  conservée  de  la  circulation  capillaire.  Il  n'en  fau- 
drait pas  toutefois  conclure  que  le  sang  conserve  chez  eux  sa 
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composition  normale.  Le  nombre  des  globules  rouges  diminue 
rapidement  sous  l'action  des  troubles  de  la  circulation  cen- 
trale; et,  dès  le  début  de  la  maladie  du  cœur,  on  voit  naître 
un  état  anémique  qui  se  prononce  de  plus  en  plus  à  mesure 
qu'on  se  rapproche  des  dernières  périodes.  C'est  alors  aussi 
que  surviennent  l'anasarquc  et  les  épanchements  de  sérosité 
dans  les  cavités  splanchniques.  L'anémie  et  l'hydropisie  sont 
les  deux  éléments  principaux  de  la  cachexie  cardiaque  chez 
les  enfants.  Si  le  premier  est  précoce,  le  second  au  contraire 
ne  se  montre  que  tardivement.  Il  est  fréquent  de  voir  de 
jeunes  malades  en  proie  depuis  longtemps  aux  angoisses 
dyspnéiques  d'une  cardiopathie  avancée,  ne  présenter  qu'un 
peu  d'œdème  des  extrémités  inférieures.  Ce  contraste  entre  la 
gravité  des  troubles  de  la  circulation  centrale  et  le  peu  d'in- 
tensité, jusqu'au  dernier  moment,  des  phénomènes  qui 
accusent  une  asthénie  circulatoire  périphérique  ou  limitée  à 
certains  viscères,  constitue  un  des  caractères  les  plus  remar- 
quables des  cardiopathies  infantiles.  Il  en  résulte  que  ces 
maladies  offrent  dans  leur  physionomie  générale  une  sorte  de 
simplicité  et  d'uniformité  qu'on  ne  trouve  que  rarement  dans 
l'âge  adulte  ou  chez  les  vieillards. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'anémie,  dans  les  cardiopa- 
thies infantiles,  dépende  exclusivement  de  l'affection  centrale. 
Elle  a  ses  racines  dans  tout  l'organisme,  car  elle  se  rattache 
surtout  à  la  diathèse  dont  l'affection  cardiaque  n'est  qu'une 
manifestation.  On  n'a  qu'à  considérer  attentivement  l'évolu- 
tion d'une  cardiopathie  rhumatismale,  pour  se  convaincre  que 
le  sujet  est  anémié  dès  les  premières  attaques  de  la  maladie, 
et  même  avant  qu'elle  se  soit  déterminée  sur  les  enveloppes 
du  cœur.  Dans  les  rhumatismes  vraiment  constitutionnels, 
cette  anémie  persiste  pendant  l'intervalle  des  attaques  ;  elle 
semble  faire  partie  intégrante  de  l'économie  ;  elle  traduit 
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non-seulement  les  conséquences,  mais  aussi  l'action  continue 
et  toujours  active,  quoique  latente,  de  la  diathèse.  En  un 
pareil  état  de  choses,  il  est  tout  naturel  que  le  trouble  circu- 
latoire central  qui  retentit  toujours  plus  ou  moins  sur  les 
fonctions  plastiques  et  sur  les  nombreux  organes  où  se 
fabrique  le  sang,  fasse  prédominer,  parmi  tous  les  autres  élé- 
ments de  la  maladie,  une  altération  humorale  qui  lui  pré- 
existait. 

Dans  les  hydropisies  qui  forment  le  second  élément  prin- 
cipal de  la  cachexie  cardiaque,  il  faut  distinguer  celles  qui 
sont  limitées  et  s'établissent  graduellement  de  la  périphérie 
au  centre,  de  celles  qui  ont  de  la  tendance  à  se  généraliser 
dès  le  début.  Les  premières,  toujours  beaucoup  moins  abon- 
dantes que  chez  les  adultes  et  les  vieillards,  suivent  pas  à 
pas, mais  de  loin,  l'asystolie  cardiaque;  tandis  que  les  autres 
la  devancent  et  ne  semblent  avoir  avec  elle  qu'un  rapport 
éloigné.  C'est  qu'en  effet,  ces  anasarques  générales  et  pré- 
coces qui  coïncident  avec  quelques  cardiopathies  infantiles 
se  rattachent  en  général,  soit  à  une  scarlatine,  soit  à  une 
maladie  de  Bright  ;  à  défaut  d'antécédents  précis,  elles 
pourraient  sûrement  indiquer  l'origine  de  l'affection  car- 
diaque. Outre  l'anasarque,  il  se  produit  toujours  alors, 
dans  le  péritoine,  et  surtout  dans  les  plèvres,  des  épan- 
chements  de  sérosité  subaigus,  des  espèces  de  pleurésies  ou 
de  péritonites  bâtardes,  véritables  hydrophlegmasies  cachec- 
tisantes  qui  tendent  à  se  perpétuer  indéfiniment. 

Telles  sont  les  particularités  qui  nous  paraissent  caractéri- 
ser la  cachexie  des  cardiopathies  infantiles.  Voyons  mainte- 
nant quels  sont  les  principaux  symptômes  par  lesquels  se 
manifeste  le  désordre  de  l'action  du  cœur. 
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VIII.  —  Dans  les  cardiopathies,  la  suractivité  du  cœur, 
qui  est  un  fait  très-commun,  ne  se  traduit  pas  toujours  par 
un  phénomène  analogue,  soit  dans  les  artères,  soit  dans  les 
vaisseaux  capillaires.  Il  arrive  fréquemment  de  constater,  au 
contraire,  un  désaccord  remarquable  entre  la  force  de  l'im- 
pulsion cardiaque  et  la  faiblesse  du  pouls  avec  pâleur  et  re- 
froidissement de  la  périphérie  du  corps.  En  môme  temps 
que  l'action  du  cœur  est  augmentée,  elle  est  irrégulière  et 
tumultueuse:  elle  provoque  un  sentiment  d'angoisse  et  de 
constriction  précordiale  qui  s'accompagne  d'un  besoin  impé- 
rieux de  respirer  fréquemment  et  d'une  accélération  des 
mouvements  respiratoires.  La  circulation  veineuse,  si  cet  état 
de  choses  se  prolonge,  ne  tarde  pas  en  éprouver  le  contre- 
coup. Peu  à  peu  elle  s'embarrasse  :  une  légère  teinte  violacée 
des  muqueuses  en  est  le  premier  indice;  puis  les  grosses 
veines  du  cou  deviennent  turgides  et  agitées  de  pulsations 
récurrentes;  enfin,  l'oreillette  droite  s'engorge,  et  le  ventri- 
cule du  même  côté  s'épuise  en  efforts  stériles  pour  faire 
passer  à  travers  le  poumon  la  masse  de  sang  qui  stagne  dans 
le  système  veineux.  Les  principaux  viscères  des  cavités 
splanchniques  se  congestionnent:,  des  suffusions  et  des  épan- 
chements  de  sérosité  se  produisent  dans  le  tissu  cellulaire 
et  les  cavités  séreuses.  — ■  C'est  là  le  type  de  l'asystolie  car- 
diaque portée  à  l'extrême,  et  telle  qu'on  l'observe  avec  quel- 
ques variantes  à  tous  les  âges  de  la  vie. 

Chez  les  enfants,  les  cardiopathies,  à  leur  dernière  pé- 
riode, présentent  rarement  un  ensemble  aussi  complet  de 
désordres  circulatoires.  La  facilité  avec  laquelle  le  sang  cir- 
cule dans  les  artères  et  dans  les  capillaires  supplée  à  la  fai- 
blesse atonique  du  cœur  et  prévient  l'accumulation  du  sang- 
dans  le  système  veineux,  de  telle  sorte  que  presque  jamais  la 

pression  artérielle  n'atteint  ces  minima  et  la  pression  vei- 
blache,  3 
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neuse  ces  maxima,  qu'on  observe  à  un  âge  plus  avancé. 
Cette  rupture  d'équilibre  entre  les  pressions  respectives  du 
sang  dans  les  artères  et  dans  les  veines,  constitue,  lors- 
qu'elle se  combine  avec  l'action  désordonnée  du  cœur,  le 
phénomène  de  physiologie  pathologique  le  plus  caractéris- 
tique d'une  cardiopathie  grave. 

Mais  c'est  rarement  dès  le  début  d'une  maladie  du  cœur, 
excepté  dans  des  péricardites  très-violentes  avec  produc- 
tion considérable  de  fausses  membranes  très- épaissies, 
qu'on  observe  les  accidents  de  l'asyslolie.  C'est  surtout  dans 
la  troisième  période  qu'ils  se  manifestent.  Ils  sont  alors  tel- 
lement caractéristiques  d'une  cardiopathie  presque  fatale- 
ment mortelle,  que  l'observateur  ne  peut  conserver  aucun 
doute  sur  le  diagnostic  et  le  pronostic.  —  Est-il  possible, 
chez  les  enfants,  de  suivre  pas  à  pas  les  lésions  qui  condui- 
sent à  ces  degrés  ultimes  d'une  maladie  du  cœur?  Est-il 
possible  d'apprécier,  avec  les  moyens  d'exploration  que  nous 
possédons,  la  nature,  le  degré,  le  processus  de  ces  lésions, 
et  de  prédire  quelles  seront,  pour  le  cœur  et  la  circulation 
générale,  leurs  conséquences  dans  un  avenir  plus  ou  moins 
éloigné?  —  Ces  questions,  toujours  difficiles  à  résoudre  pour 
n'importe  quelle  maladie,  le  sont  encore  plus  chez  les  enfants 
quand  il  s'agit  d'une  cardiopathie.  —  D'abord  l'examen  phy- 
sique du  cœur  et  des  diverses  parties  de  l'appareil  circulatoire 
est  plus  délicat  dans  l'enfance  et  souvent  entouré  d'obstacles 
qui  gênent  le  médecin  dans  l'application  des  moyens  phy- 
siques d'exploration.  Et  puis,  l'évolution  de  l'organisme, 
les  crises  qu'il  traverse  à  l'époque  de  la  dentilion  et  delà  pu- 
berté, font  changer  à  chaque  instant  le  volume  des  organes, 
et  suscitent  dans  tous  les  systèmes,  et  en  particulier  dans  le 
système  sanguin  et  dans  le  système  nerveux,  un  ensemble  de 
phénomènes  moitié  physiologiques,  moitié  morbides,  bien 
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propres,  par  leur  combinaison  avec  les  désordres  antérieurs, 
à  produire  une  obscurité  que  le  temps  seul  peut  dissiper. 

Si  l'on  devait  juger  d'une  maladie  du  cœur  uniquement 
par  les  signes  physiques,  on  s'exposerait,  chez  les  enfants, 
bien  plus  que  chez  les  adultes  ou  chez  les  vieillards,  à  com- 
mettre des  erreurs  de  pronostic.  A  cet  âge,  en  effet,  presque 
toutes  les  cardiopathies  sont  très-bruyantes,  c'est-à-dire 
s'accusent  par  des  bruits  morbides  que  l'oreille  n'a  aucune 
peine  à  percevoir.  On  n'y  rencontrera  jamais,  comme  aux 
autres  âges,  ces  cœurs  qui,  bien  que  profondément  altérés 
dans  leur  structure,  restent  silencieux,  et  ne  traduisent  leur 
état  morbide  que  par  l'irrégularité,  la  force  ou  la  faiblesse 
insolites  de  leur  action. 

Il  faut  remarquer  aussi  que  le  peu  d'épaisseur  des  parois 
thoraciques,  leur  souplesse  et  leur  élasticité,  permettent  aux 
signes  physiques  de  se  manifester  avec  une  intensité  dont  on 
doit  se  défier.  D'ailleurs,  l'altération  dans  la  composition  du 
liquide  sanguin,  dont  les  globules  sont  presque  toujours  au- 
dessous  de  leur  chiffre  normal,  ne  vient-elle  pas  renforcer  les 
bruits  morbides  qui  siègent  au  niveau  des  orifices  et  des  val- 
vules dans  les  rétrécissements  et  les  insuffisances  ?  L'anémie, 
la  chloro-anémie,  peuvent  donner  lieu  à  des  bruits  morbides 
cardiaques  et  vasculaires  chez  les  enfants  comme  chez  les 
adultes.  Je  ne  dis  pas  que  ce  phénomène  soit  commun  avant 
la  quatrième  ou  cinquième  année  ;  mais,  plus  tard,  on  l'ob- 
serve assez  fréquemment;  et  lorsque  commence  à  se  manifes- 
ter ce  trouble  fonctionnel  vague  qui  annonce  l'approche  de  la 
puberté,  le  cœur  et  les  vaisseaux  expriment  par  des  bruits 
variés  les  modifications  que  subit  tout  l'organisme. 

Au  point  de  vue  de  la  certitude  que  peuvent  donner  les 
souffles  cardiaques,  soit  pour  le  diagnostic,  soit  pour  le  pro- 
nostic, il  y  a  une  grande  différence  à  faire  entre  les  souffles 
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systoliques  et  les  souffles  diastoliques,  et  cette  différence  est 
tout  entière  en  faveur  des  seconds.  On  peut  affirmer  qu'un 
souffle  diaslolique,  c'est-à-dire  se  produisant  avec  netteté 
avant  le  premier  temps  ou  au  second  temps  du  cœur,  pen- 
dant la  diastole  ventriculaire,  est  le  signe  irrécusable  d'un 
rétrécissement  prononcé  de  l'orifice  mitralavec  hypertrophie 
de  l'oreillette  gauche,  ou  le  plus  souvent,  et  même  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  d'une  insuffisance  des  valvules  aor- 
tiques  avec  régurgitation  du  sang  dans  le  ventricule  pen- 
dant sa  diastole.  Un  souffle  au  second  temps  est  donc  tou- 
jours organique.  Il  n'en  est  pas  ainsi  du  souffle  systolique. 
Outre  qu'il  peut  tenir  à  une  altération  du  sang,  il  peut  aussi 
se  produire  sous  l'influence  d'un  défaut  de  synergie  dans  la 
contraction  des  diverses  parties  musculaires  du  cœur.  C'est 
ce  qu'on  observe  quelquefois  dans  la  chorée  ;  de  telle  sorte 
qu'il  ne  faudrait  pas  toujours  conclure  que  le  bruit  de  souffle 
systolique  est,  chez  un  choréique,  l'indice  certain  d'une 
lésion  organique  du  cœur  ou  d'une  altération  du  sang.  En 
faveur  de  cette  manière  de  voir,  invoquons  l'autorité  du  doc- 
teur Hare.  D'après  lui,  le  bruit  de  souffle  dans  la  chorée  est 
souvent  le  résultat  d'une  contraction  iprégulière  des  colonnes 
charnues  du  cœur,  qui,  au  moment  de  la  systole  des  ventri- 
cules ,  maintiennent ,  par  leur  rigidité  spasmodique ,  les 
valvules  de  la  mitrale  appliquée  contre  les  parois,  et  laissent 
béant  l'orifice  qu'elles  auraient  dû  fermer.  Le  docteur  Hare 
rapporte  deux  faits  qui  lui  paraissent  concluants.  Il  s'agit  de 
deux  petites  choréiques  âgées,  l'une  de  dix  ans,  l'autre  de 
douze  ans,  n'ayant  jamais  eu  de  rhumatisme,  et  ne  présen- 
tant aucun  signe  d'anémie.  L'auscultation  faisait  percevoir 
chez  elles  un  bruit  de  souffle  très-marqué,  surtout  à  la  pointe 
du  cœur.  Ce  bruit  diminua  peu  à  peu  d'intensité  à  mesure 
que  la  maladie  marcha  vers  sa  guérison  et  disparut  complé- 


—  37  — 

tement  avec  ello  (Behrend's  und  Hildebrand's  Journal  f. 
Kinderkrankheiten  5  et  6, 1857.  Medizinische  Neuigkeiten^ 
l0r  août  1857). 

Il  y  en  a  qui  ne  verront  dans  ces  deux  faits  qu'une  en- 
docardite valvulaire  naissant  avec  la  chorée  et  diminuant 
avec  elle.  C'est  possible,  et  nous  n'en  savons  rien  ni  les  uns 
ni  les  autres.  Mais  tout  en  nous  montrant  faciles  et  de  bonne 
composition  sur  la  manière  d'interpréter  le  mécanisme  qui 
préside  à  la  production  des  souffles  systoliques,  ce  que  nous 
tenons  essentiellement  à  faire  remarquer,  c'est  que  ceux 
qu'on  avait  toute  raison  de  supposer  de  nature  organique 
disparaissent  au  grand  étonnement  des  observateurs  qui 
croient  à  leur  durée  indéfinie,  et  disparaissent  même  quel- 
quefois assez  rapidement.  Or,  supposons  que  le  médecin, 
ayant  une  confiance  inébranlable  dans  l'auscultation,  con- 
state en  même  temps  que  ces  sortes  de  souffles  une  action 
exagérée  ou  irrégulière  du  cœur  avec  choc  violent  de  la 
pointe,  malaise  précordial  et  respiration  inquiète,  etc., 
troubles  fonctionnels  qui  sont  loin  d'être  rares  chez  les  petits 
enfants,  que  diagnostiquera-t-il,  que  pronostiquera-t-il  ?  Une 
cardiopathie  grave,  et  peut-être  prochainement  mortelle.  Eh 
bien,  il  est  possible  que,  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de 
quelques  mois,  le  rétablissement  complet  de  la  santé  et  la 
disparition  de  ce  souffle  si  terrifiant  donnent  un  heureux  dé- 
menti à  ses  pressentiments. 

Certes,  il  ne  nous  appartient  pas  et  nous  n'avons  point 
la  prétention  d'ébranler  la  confiance  qu'on  doit  avoir  dans 
l'auscultation  cardiaque,  mais  nous  ne  saurions  trop  répéter 
que  dans  l'appréciation  du  bruit  systolique  il  faut  être  plus 
prudent  et  plus  réservé  chez  les  enfants  qu'aux  autres  pé- 
riodes de  la  vie.  —  Le  souffle  systolique  d'un  pronostic  vrai- 
ment grave  est,  ou  bien  celui  que  l'oreille  ne  saisit  que  vers  la 
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pointe,  dans  le  lointain,  et  très-confusément  au  milieu  du 
tumulte  d'un  cœur  désordonné  dans  son  action,  ou  bien  celui 
qui,  localisé  dans  la  moitié  inférieure  du  cœur,  a  un  carac- 
tère exceptionnel  de  rudesse,  ou  bien  enfin  celui  de  la  base, 
qui,  très-rude  également,  semble  encore  se  renforcer  dans 
l'aorte.  Le  premier  et  le  dernier  sont  les  plus  rares  cbez  les 
enfants  :  le  premier,  parce  qu'il  appartient  en  général  aux 
cœurs  très-dilatés  dans  toutes  leurs  parties,  et  dont  la  mitrale 
n'est  plus  assez  grande  pour  obturer  complètement  l'orifice 
auriculo-ventriculaire;  le  second,  parce  qu'il  se  produit  sur- 
tout dans  les  dégénérescences  athéromateuses  avec  dilatation 
de  la  crosse  aorlique.  Or,  ce  sont  là  deux  ordres  de  lésions 
qui  sont  loin  de  s'observer  fréquemment  dans  l'enfance.  — 
Quant  aux  souffles  diastoliques  et  aux  bruits  de  frottement 
qui  siègent  dans  le  péricarde,  ils  ont  la  même  signification 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  et  les  vieillards. 

La  percussion  (1)  et  la  palpation  nous  semblent  fournir, 
relativement  au  diagnostic,  mais  surtout  au  pronostic,  des 

(1)  Nous  avons  appris  de  M.  Roger  à  mesurer  le  cœur  au  moyen  de  la'per- 
cussion  digitale.  Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  d'extraire  de  son  livre  sur  la 
séméiotique,  les  paragraphes  où  il  traite  du  modus  facièndi  de  cette  opération 
indispensable. 

«  Placé  au  côté  gauche  de  l'enfant,  qui  est  couché  dans  le  décubitus  dorsal, 
la  tête  un  peu  relevée,  et  dont  la  poitrine  est  à  nu  seulement  dans  la  région 
précordiale,  on  applique  le  plessimètre  ou  mieux  le  doigt  sur  la  partie  centrale 
de  cette  région,  c'est-à-dire  entre  le  mamelon  et  le  sternum,  à  peu  près  au 
niveau  du  troisième  espace  intercostal.  Puis  on  percute  le  plus  légèrement 
possible. 

»  Ce  centre,  qui  correspond  directement  à  la  masse  charnue  du  cœur,  donne 
une  matité  absolue  avec  résistance  au  doigt  ;  un  peu  plus  haut,  c'est  une  demi- 
matité  qui  traduit  la  superposition  d'une  lame  mince  du  poumon  ;  et  environ 
un  centimètre  au-dessus,  le  son  devient  purement  pulmonal  ;  on  marque  au 
•crayon  le  point  où  la  différence  est  la  plus  tranchée.  En  percutant  vers  le  bas, 
on  arrive  bientôt  à  percevoir  une  sonorité  tympanique  stomacale  qui  fait  con- 
traste avec  la  malité  cardiaque  :  c'est  la  limite  inférieure  de  l'organe  ;  un 
excellent  moyen  d'assurer  cette  limitation  est  aussi  de  tâter  le  pouls  du  cœur; 
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données  beaucoup  plus  certaines  que  l'auscultation.  Par  ces 
deux  moyens  d'exploration,  on  peut  se  rendre  à  peu  près 
compte  du  volume  du  cœur  et  de  la  manière  dont  il  fonc- 
tionne. —  Si,  en  le  percutant,  on  trouve,  par  exemple,  qne 
sa  matité  dépasse,  sur  tous  les  points  de  sa  périphérie,  les 
limites  qu'elle  anormalement  à  l'âge  du  malade;  si  en  le 

là  où  le  choc  de  la  pointe  cesse  absolument  d'être  perceptible  à  un  doigt  exercé, 
là  finit  la  matité  cardiaque  et  commence  le  ton  tympanique  de  l'estomac. 

»  En  dedans  du  mamelon  il  y  a  matité  correspondant  au  ventricule  droit, 
puis  son  clair  au  niveau  du  sternum,  à  partir  des  articulations  chondro-sternales. 

»  Quant  au  point  où  finit  à  gauche  la  base  des  ventricules,  il  faut  (et  l'explo- 
ration est  ici  beaucoup  plus  difficile),  il  faut  le  chercher  au  dehors  du  mamelon: 
il  sera  indiqué  par  les  modifications  successives  de  la  sonorité  thoracique  (ma- 
tité complète  par  le  cœur  seul,  et  incomplète  par  superposition  du  poumon  ; 
puis  sonorité  exclusivement  pulmonale). 

»  Tirant  ensuite  une  ligne  horizontale  et  une  ligne  verticale  entre  les  points 
extrêmes  qu'on  vient  de  marquer,  on  a  d'une  manière  très-approchée,  la  lar- 
geur et  la  hauteur  du  cœur. 

»  Il  n'y  a  guère  de  difficulté  que  pour  la  limitation  exacte  du  bord  droit  du 
cœur  à  sa  partie  inférieure  ;  d'ordinaire  le  foie,  volumineux  chez  les  jeunes 
sujets,  vient  par  son  lobe  gauche,  toucher  immédiatement  ce  bord  cardiaque, 
et  alors  il  n'est  pas  aisé  de  distinguer  si  la  matité  appartient  à  l'un  ou  à  l'autre 
viscère.  On  y  arrive  pourtant,  ainsi  que  pour  le  tracé  complet,  avec  un  peu 
d'habitude  et  beaucoup  de  patience  de  la  part  de  l'enfant. 

»  Dans  les  cas  où  l'on  serait  forcé  à  un  examen  rapide  par  l'impatience  du 
sujet,  on  pourrait  se  contenter  de  marquer  les  points  dont  la  détermination  est 
le  plus  facile  ;  à  savoir,  la  limite  supérieure  et  la  limite  sternale,  en  percutant 
vite,  et  la  limite  inférieure,  en  reconnaissant  au  palper  ou  à  la  vue,  la  pointe 
du  cœur. 

»  En  effet,  dans  la  diagnose  physique  des  maladies  du  cœur  et  du  péricarde, 
quels  renseignements  le  clinicien  doit-il  surtout  demander  à  la  percussion  ? 
Comme  il  n'y  pour  ainsi  dire  jamais  atrophie  cardiaque  assez  considérable  pour 
être  reconnue  pendant  la  vie,  l'altération  matérielle  qu'il  s'agira  de  constater  par 
la  plessimétrie,  consistera,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  en  une  augmen- 
tation de  volume,  soit  hypertrophie  du  cœur,  soit  distension  du  péricarde  par 
du  liquide  épanché  ;  eh  bien!  c'est  la  matité  qui,  occupant  une  étendue  anor- 
male, donnera  la  mesure  de  l'altération  physique.  » 

N.-B.  —  Nous  avons  aussi  tenté  l'emploi  de  la  méthode  de  Baccelli,  qui  ne 
nous  a  pas  semblé  donner  des  résultats  aussi  satisfaisants  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte. 
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palpant  à  sa  base  et  à  sa  pointe,  on  constate  une  impulsion 
vigoureuse  des  ventricules  s'étendant  à  une  grande  partie  ou 
à  la  totalité  de  la  région  précordiale,  et  une  impulsion  des 
oreillettes  au  moment  de  la  diastole  de  l'organe;  si  la  main 
perçoit  un  frémissement  cataire,  des  inégalités  dans  les 
chocs  successifs,  des  irrégularités,  des  intermittences,  etc., 
s'il  existe  en  même  temps  un  certain  degré  de  voussure  de 
la  région  précordiale,  on  peut  avoir  la  presque  certitude 
qu'il  est  atteint  d'une  affection  organique. 

IX.  —  Relativement  au  rhythme  du  cœur,  il  y  a  quelques 
remarques  importantes  à  faire.  Les  irrégularités,  les  inter- 
mittences, les  inégalités  du  pouls  qui  traduisent  les  désor- 
dres de  l'action  cardiaque,  n'ont  pas  chez  les  enfants  une 
signification  aussi  grande  qu'aux  autres  périodes  de  la  vie. 
Chez  eux,  en  effet,  divers  états  pathologiques  troublent  plus 
ou  moins  le  rhythme  des  mouvements  du  cœur  sans  porter 
atteinte  à  sa  structure.  Parmi  ces  états  pathologiques,  la  mé- 
ningite occupe  le  premier  rang.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
que  dans  cette  maladie,  la  fréquence, des  diastoles  artérielles 
peut  présenter,  à  des  intervalles  rapprochés,  des  oscillations 
considérables  qu'on  n'observe  jamais  dans  les  cardiopathies 
organiques,  où  une  fréquence  soutenue  du  pouls  accompagne 
ordinairement  l'inégalité  et  la  faiblesse  des  pulsations. 

La  réplétion  des  veines  jugulaires  se  produit  facilement 
dans  l'enfance  à  la  suite  des  pleurs,  des  cris  et  des  dyspnées 
pulmonaires.  Elle  disparaît  vite  à  mesure  que  la  circulation 
de  l'air  dans  les  poumons  recommence  à  s'effectuer  réguliè- 
rement. L'engorgement  chronique  des  jugulaires  et  le  reflux 
du  sang  veineux,  sont  des  phénomènes  propres  aux  cardio- 
pathies du  cœur  droit  ou  aux  cardiopathies  du  cœur  gauche 
compliquées  d'un  grand  embarras  de  la  circulation  aérienne 
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et  sanguine  dans  le  poumon  ;  on  les  observe  rarement  chez 
les  enfants,  sauf  aux  dernières  phases  des  maladies  du  cœur, 
ou  lorsque  des  affections,  comme  la  coqueluche,  en  provo- 
quant des  crises  d'asphyxie,  viennent,  pour  ainsi  dire,  forcer 
le  cœur  droit  par  distension,  élargir  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire  droit  et  rendre  la  valvule  tricuspide  insuffisante.  — 
Quant  à  la  cyanose,  elle  forme  une  maladie  spéciale  par  vice 
de  conformation  dont  nous  n'avons  point  à  nous  occuper. 
Dans  les  cardiopathies  infantiles,  elle  se  produit  rarement 
à  un  haut  degré  ;  on  n'observe  presque  jamais  alors  cette 
injection  livide  et  généralisée  des  capillaires  de  la  face  et  des 
extrémités  si  commune  dans  les  cardiopathies  des  adultes. 
Ce  qui  prédomine,  c'est  la  pâleur  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses. Dans  les  crises  de  dyspnée  et  vers  la  fin  de  la  ma- 
ladie, cette  pâleur  prend  une  teinte  légèrement  violette.  C'est 
alors  aussi  que  la  température  présente  un  abaissement  mar- 
qué vers  les  extrémités. 

Les  troubles  fonctionnels  produits  par  les  cardiopathies 
consistent  chez  les  enfants,  comme  aux  autres  âges  de  la  vie, 
en  une  difficulté  plus  ou  moins  grande  de  respirer,  et  en 
sensations  diverses  qui  ont  leur  centre  à  la  région  précor- 
diale ou  à  l'épigastre.  Quelquefois  la  gêne  de  la  respiration 
est  nulle  pendant  le  repos  et  ne  se  manifeste  que  lorsque 
l'enfant  se  livre  à  ses  jeux  habituels  ou  à  quelques  exercices 
plus  violents.  D'autres  fois,  elle  est  continue  et  accompagnée 
d'un  sentiment  de  gêne,  de  pesanteur,  de  malaise  et  d'em- 
barras au  niveau  du  cœur.  Tout  en  étant  continue,  il  est  rare 
qu'elle  ne  présente  pas  des  exacerbations  spontanées  qui  sur- 
viennent surtout  la  nuit  et  provoquent  des  réveils  en  sur- 
saut. 

L'asthme  cardiaque  dégagé  de  toute  complication  pulmo- 
naire chronique  est  un  des  symptômes  qui  expriment  le 
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mieux  chez  les  enfants  la  gravité  d'une  maladie  du  cœur. 
L'attaque  se  compose  d'un  mélange  d'asphyxie  et  de  syncope. 
Hahituellement,  c'est  l'élément  syncopal  qui  prédomine,  et 
à  mesure  que  la  maladie  du  cœur  marche  vers  une  issue 
funeste,  on  y  voit  se  développer  une  tendance  des  plus 
marquées  aux  lipothymies. 

Mais  les  défaillances  du  cœur,  quel  que  soit  leur  degré,  finis- 
sent à  force  de  se  répéter  par  produire  une  perturbation  sé- 
rieuse dans  les  fonctions  pulmonaires  en  troublant  par 
action  réflexe  l'innervation  du  bulbe  et  du  grand  sympathi- 
que, ou  en  déterminant  une  stase  mécanique  du  sang  dans 
les  parois  des  cellules  aériennes. 

Nous  avons  déjà  dit,  et  nous  répétons  encore,  que  la  forme 
chronique  de  l'asthénie  nerveuse  ou  sanguine  du  poumon  est 
beaucoup  moins  fréquente  et  moins  prononcée  chez  les  en- 
fants que  chez  les  adultes  et  surtout  chez  les  vieillards. 

Il  n'en  est  pas  ainsi  de  sa  forme  aiguë  ou  paroxystique  ;  et 
la  plupart  du  temps  ce  sont  des  attaques  brusques  de  conges- 
tion pulmonaire  séro-sanguine  qui  viennent  précipiter  la 
terminaison  fatale.  Aussi  la  morf,  pour  n'être  pas  rapide  ou 
subite,  présente-t-elle  souvent,  dans  les  cardiopathies  infan- 
tiles, quelque  chose  d'imprévu  et  qui  déjoue  les  prévisions 
pronostiques  les  plus  rationnelles.  C'est  là  un  des  traits  de 
leur  physionomie  qu'il  ne  faut  pas  oublier.  Qu'on  ne  s'attende 
donc  pas  à  voir  se  dérouler  invariablement,  avec  toutes  ses 
péripéties  et  ses  complications  habituelles,  le  drame  d'une 
longue  agonie. 

A  ce  tableau  des  troubles  fonctionnels  il  faut  joindre  les 
palpitations  et  les  phénomènes  encéphaliques.  Les  palpita- 
tions peuvent  être  perçues  par  le  sujet  malade  ou  incon- 
scientes, légères  ou  violentes,  permanentes  ou  paroxystiques, 
ïl  nous  parait  diiïicile  de   démêler  la  part  que  prennent  dans 
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leur  production  les  nerfs  ihcitaleur's  dé  là  contractilité  car- 
diaque et  ses  nerfs  modérateurs.  Ou  ne  peut  faire  à  cet  égard 
que  des  hypothèses  plus  ou  moins  ingénieuses  et  lu  moment 
ne  parait  pas  encore  venu  d'édifier  leur  théorie  en  prenant 
pour  base  les  données  que  fournit  l'expérimentation  sur  les 
animaux.  Qu'il  nous  suffise  de  faire  remarquer  que  l'anémie 
inséparable  des  cardiopathies  infantiles  joue,  dans  leur  étï'o- 
logie,  un  rôle  important  et  dont  il  faut  tenir  compte  au  point 
de  vue  du  pronostic,  car  les  palpitations  qui  se  rattachent  à 
celte  cause  sont  d'une  signification  beaucoup  moins  grave, 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  que  celles  qui  traduisent  une 
atonie  cardiaque  directe  par  irritation  congeslive  inflamma- 
toire ou  nerveuse  de  la  fibre  musculaire  du  cœur. 

Les  palpitations  provoquent  rarement,  dans  l'enfance, 
cette  horrible  angoisse  de  l'angine  de  poitrine,  qui  étreint  le 
cœur  et  donne  le  sentiment  d'une  mort  imminente.  Il  est 
également  exceptionnel  de  constater,  en  pareil  cas,  des  irra- 
diations douloureuses  dans  la  région  cervicale  et  le  long  du 
membre  supérieur  gauche.  Mais,  comme  le  cerveau  est  plus 
incitable  chez  eux  qu'aux  autres  périodes  de  la  vie  et  prend 
une  part  plus  sympathique  à  tous  les  états  pathologiques  de 
l'économie,  on  observe  quelquefois,  soit  dans  les  péricardites 
graves,  soit  dans  les  cardiopathies  chroniques  arrivées  à 
leur  dernière  période,  des  troubles  encéphaliques.  L'anémie 
totale  ou  partielle  des  centres  nerveux,  la  faiblesse  et  l'irré- 
gularité de  la  tension  sanguine  dans  leurs  artères,  l'engorge- 
ment et  la  pléthore  de  leurs  veines  sont  presque  toujours  la 
cause  matérielle  de  ces  troubles  qui  consistent  en  insomnies, 
délires  légers  et  fugaces,  engourdissements  vagues,  somno- 
lence, torpeur  et  môme  coma.  —  Les  hémiplégies  et  les 
convulsions  sont  rares,  excepté  dans  les  cas  où  un  bloc  em- 
bolique  parti  du  cœur  vient  tout  à  coup  anémier  un  départe- 
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ment  considérable  de  l'encéphale,  et  y  provoquer  une  con- 
gestion rétrograde  souvent  suivie  de  ramollissement  et 
d'hémorrhagie  interstitielle. 

Quand  la  dyspnée  s'établit  d'une  manière  continue  ou  se 
répète  fréquemment  sous  forme  paroxystique,  le  foie  aug- 
mente de  volume  et  dépasse  le  rebord  des  fausses  côtes.  Il 
est  rare  que  cette  congestion  prenne,  chez  les  enfants,  des 
proportions  aussi  considérables  que  chez  les  adultes  ou  les 
vieillards;  il  est  rare,  surtout,  de  voir  prédominer,  dès  le 
début,  le  groupe  d'accidents  hépato-gastriques,  avec  ictère, 
tel  qu'on  l'observe  quelquefois  à  une  période  plus  avancée 
de  la  vie. 

Le  poumon  ressent,  d'une  manière  beaucoup  plus  directe, 
le  contre-coup  des  désordres  cardiaques.  Mais  il  faut  bien 
reconnaître  que,  en  dehors  des  maladies  accidentelles,  telles 
que  bronchites,  pneumonies,  pleurésies,  etc.,  qui  peuvent 
survenir  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur  comme  dans 
l'état  de  santé,  il  ne  se  produit  pas  chez  l'enfant,  sous  l'in- 
fluence des  cardiopathies,  cet  état  congestif  chronique  des 
poumons  qui  aboutit  souvent,  'chez  les  adultes  et  les  vieil- 
lards, à  des  pneumonies  bâtardes  et  cachectiques,  à  des  suf- 
fusions  sanguines  dans  le  parenchyme  pulmonaire  et  à  des 
pneumo-hémorrhagies.  L'hémoptysie  et  l'apoplexie  du  pou- 
mon sont  si  exceptionnelles  dans  les  cardiopathies  infantiles, 
que  beaucoup  d'auteurs  ne  mentionnent  même  pas  ces  der- 
nières maladies  parmi  les  causes  des  hémorrhagies  broncho- 
pulmonaires. 

Nous  avons  déjà  traité  la  question  des  hydropisies  sympto- 
matiques  des  maladies  du  cœur  chez  les  enfants;  il  est  inu- 
tile de  revenir  sur  ce  sujet. 


-  rô  - 

X. — Pour  asseoir  sur  des  bases  rationnelles  la  thérapeu- 
tique des  cardiopathies  infantiles,  il  faut  tenir  compte  des 
principales  circonstances  fonctionnelles  ou  organiques  qui 
caractérisent  les  diverses  phases  de  leur  évolution;  mais 
il  importe,  par-dessus  tout,  de  calculer,  aussi  rigoureuse- 
ment que  possible,  l'état  des  forces  de  tout  le  système.  Or, 
cet  état  des  forces  varie,  suivant  les  âges,  dans  de  larges 
limites. 

Passons  rapidement  en  revue  les  médications  applicables 
au  traitement  des  maladies  du  cœur  à  tous  les  âges  de  la 
vie,  et  examinons  ce  que  leur  emploi  offre  de  spécial  dans 
les  cardiopathies  infantiles,  en  ayant  soin  de  préciser  le  mode 
d'administration,  les  associations  et  les  doses  des  moyens  et 
agents  thérapeutiques. 

Quand  il  s'agit  de  combattre,  pendant  la  première  période 
des  cardiopathies,  la  détermination  inflammatoire  ou  hydro- 
phlegmasique  qui  se  produit  sur  les  enveloppes  du  cœur,  il  ne 
faut  jamais  perdre  de  vue  que  sa  cause  constitutionnelle  la 
plus  commune,  c'est-à-dire  le  rhumatisme  sous  toutes  ses 
formes,  anémie  profondément  les  malades,  et  que  les  trou- 
bles fonctionnels  et  les  signes  physiques  qui  traduisent  l'irré- 
gularité de  l'action  cardiaque,  peuvent  se  rattacher  quelque- 
fois d'une  manière  aussi  étroite  à  l'appauvrissement  du  sang 
qu'à  un  état  phlegmasique  bien  défini  de  l'organe.  Aussi 
peut-on  poser,  comme  une  règle  générale,  la  nécessité  de  ne 
recourir  qu'avec  parcimonie  aux  déplétions  sanguines.  Il  faut 
même  s'en  abstenir  entièrement  si  les  endo-péricardites  sur- 
viennent chez  des  enfants  jeunes  et  profondément  débilités. 

Lorsque  la  péricardite  est  primitive  ou  consécutive  à  une 
inflammation  franche  des  plèvres  et  du  poumon,  lorsque 
l'enfant  est  vigoureux  et  présente  une  vive  réaction  fébrile 
avec  fréquence  considérable  du  pouls  et  élévation  de  la  tem- 
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pérature,  on  peut  sans  crainte  déférer  à  l'indication  de  reti- 
rer du  sang.  Il  est  exceptionnel  qu'on  soit  obligé,  en  pareil 
cas,  d'ouvrir  la  veine;  l'émission  sanguine  locale  suffit.  Pour 
l'obtenir,  on  doit  préférer  les  ventouses  scarifiées  aux  sang- 
sues, parce  que  les  ventouses  permettent  de  doser  plus  exac- 
tement la  quantité  de  liquide  qu'on  retire,  et  surtout  parce 
qu'elles  n'exposent  pas  aux  hémonhagies  consécutives  si 
dangereuses  chez  les  petits  enfants  et  quelquefois  si  difficiles 
à  arrêter. 

Dans  les  cardiopathies  qui  débutent  sous  l'influence  d'une 
première  attaque  de  rhumatisme,  les  émissions  sanguines 
locales  ne  sont  pas  absolument  contre-indiquées;  elles  peu- 
vent même  rendre  de  grands  services  sans  augmenter  sensi- 
blement l'anémie  rhumatismale.  —  Mais  à  mesure  que  ces 
attaques  se  multiplient,  l'abstention  des  moyens  débilitants 
et  antiphlogistiques  devient  de  plus  en  plus  nécessaire,  et  l'on 
peut  hardiment  avancer  qu'elle  est  de  rigueur  lorsque  le 
rhumatisme  présente  d'emblée  un  caractère  prononcé  de 
chronicité. 

Lorsque  clans  le  cours  d'une  endo-péricardite  rhumatis- 
male, il  se  fait  une  détermination  morbide  inattendue, 
du  côté  des  plèvres,  ou  du  côté  du  poumon,  il  en  peut  ré- 
sulter une  telle  gêne  de  la  circulation  cardio-pulmonaire  que 
l'opportunité  d'une  émission  sanguine,  même  parla  lancette, 
devient  indiscutable,  alors  même  qu'elle  aurait  pour  effet 
immédiat  d'affaiblir  momentanément  l'organisme. 

A  mesure  qu'on  s'éloigne  du  début  des  cardiopalhies,  l'in- 
dication des  émissions  sanguines  se  restreint,  et  ce  n'est  que 
dans  les  grandes  crises  d'asthme  cardiaque  avec  prédomi- 
nance des  phénomènes  asphyxiques,  engorgement  séro-san- 
guin  desdeux  poumons, qu'on  devraitfaire  usagede  la  saignée 
générale  ou  opérer,  à  l'aide  de  ventouses  scarifiées,  une  ac- 
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lion  tout  à  l'ait  déplétive  cl  révulsive  sur  l'appareil  cardio- 
pulmonaire. 

La  médical  ion  révulsive  est,  chez  les  enfants,  d'une  appli- 
cation beaucoup  plus  générale  et  moins  dangereuse  que  les 
émissions  sanguines.  Elle  trouve  son  opportunité  à  toutes  les 
phases  et  dans  toutes  les  complications  des  maladies  du  cœur. 
Les  ventouses  sèches,  les  badigeonnages  de  teinture  d'iode 
au  niveau  des  organes  malades,  et  surtout  les  vésicaloires, 
constituent  les  révulsifs  auxquels  on  a  le  plus  habituellement 
recours.  Dans  les  endo-péricardites  qui  tournent  décidément 
à  la  chronicité,  on  obtient  quelquefois  une  dérivation  salu- 
taire sur  le  travail  inflammatoire  au  moyen  de  fontanelles 
creusées  à  la  base  du  cœur.  Dans  les  cardiopathies  d'origine 
scarlatineuse,  avec  anasarques  et  hydropisies  splanchniques 
se  rattachant  à  une  néphrite  albumineuse,  il  ne  faut  pas  ou- 
blier que  la  peau  distendue  par  l'œdème,  a  une  grande  ten- 
dance à  s'altérer  et  qu'un  simple  vésicatoire  peut  provoquer 
un  érysipèle  gangreneux. 

Il  est  rare  qu'on  soit  obligé  de  recourir,  chez  les  enfants 
comme  chez  les  adultes,  à  ces  drastiques  énergiques  qui 
produisent  une  spoliation  rapide  de  la  sérosité  du  sang  des- 
tinée à  faire  disparaître  les  congestions  séro-sanguines  et  les 
hydropisies.  Aux  deux  âges  extrêmes  delà  vie,  les  superpur- 
gations  sont  dangereuses  à  cause  de  la  prostration  dans  la- 
quelle elles  jettent  presque  instantanément  l'économie.  Les 
purgatifs  doux ,  à  moins  de  complications  encéphaliques 
graves,  sont  mieux  indiqués  que  les  drastiques;  en  exonérant 
le  tube  digestif,  on  régularisera  d'une  façon  suffisante  la 
circulation  hépato-abdominale ,  qui  est  toujours  beaucoup 
moins  entravée  dans  l'enfance  que  plus  tard.  La  médication 
vomitive,  si  précieuse  dans  l'enfance,  est  indiquée  chaque 
fois  qu'il  existe  des   catarrhes  bronchiques    ou   des  bron- 
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cho- pneumonies    avec     trouble    profond    de    l'hématose. 

En  tête  des  sédatifs  cardio-vasculaires  et  des  diurétiques, 
citons  la  digitale,  et  son  principe  actif,  la  digitaline.  Son 
action,  à  la  fois  sédative,  tonique  et  régularisatrice  sur  le 
cœur,  est  un  fait  qu'on  ne  peut  contester.  Elle  fait  cesser 
parfois  d'une  façon  merveilleuse  les  troubles  dyspnéiques 
qui  caractérisent  l'asthme  cardiaque.  Mais  autant  ce  médi- 
cament est  efficace  quand  il  est  convenablement  administré, 
autant  son  usage  deviendrait  dangereux  si  on  le  donnait 
à  trop  fortes  doses.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  la 
digitale  accumule  sourdement  ses  effets  toxiques  et  les 
tient,  pour  ainsi  dire,  en  réserve.  Aussi  est-il  prudent  de  ne 
commencer  que  par  des  doses  très-faibles  pour  tâter  préa- 
lablement la  susceptibilité  du  sujet,  de  n'augmenter  ces 
doses  que  progressivement,  et  de  les  suspendre  de  temps 
en  temps  pour  éviter  l'explosion  des  accidents  gastro-intes- 
tinaux ou  cardio-pulmonaires  que  produit  cet  énergique 
agent  thérapeutique.  Il  est  indispensable  aussi  de  choisir 
parmi  ses  préparations  celles  qu'on  peut  doser  le  plus 
exactement.  Celles  qu'on  recommande  le  plus  communément 
sont  l'infusion  de  feuilles  sèches  de  digitale,  la  poudre,  le 
sirop ,  la  teinture  alcoolique ,  l'extrait  aqueux ,  l'extrait 
hydro-alcoolique;  les  granules  et  le  sirop  de  digitaline. 
Quand  l'état  du  tube  digestif  ne  permet  pas  d'administrer  la 
digitale,  on  peut  l'appliquer  par  la  méthode  endermique, 
en  pommade  ou  en  friclions  faites  à  l'aide  de  la  teinture 
alcoolique,  sur  la  région  précordiale  et  la  partie  supérieure 
gauche  de  l'abdomen.  Le  vin  diurétique  amer  de  Corvisart, 
le  vin  de  Trousseau,  le  vin  d'absinthe,  les  tisanes  faites  avec 
les  espèces  diurétiques,  ainsi  Yuva  ursi,  le  petit  houx,  etc., 
avec  ou  sans  addition  de  nitrate  de  potasse  et  édulcorées  avec 
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du  sirop  de  pointes  d'asperges,  forment  les  adjuvants  clas- 
siques de  la  médication  qui  nous  occupe. 

La  médication  tonique  et  stimulante  joue  un  grand  rôle 
dans  la  thérapeutique  des  cardiopathies  infantiles,  un  rôle 
plus  grand  qu'à  toute  autre  période  de  la  vie.  On  ne  sera  pas 
surpris  de  cette  proposition,  si  l'on  considère  quel'anémie  est 
à  cet  âge  l'élément  morhide  général  le  plus  commun  dans 
les  cardiopathies.  Les  préparations  ferrugineuses,  le  sulfate 
de  quinine,  le  quinquina  et  l'arsenic  à  de  très-faibles  doses, 
sont  les  agents  principaux  de  cette  médication.  Mais  il  im- 
porte avant  tout  de  faire  respirer  un  air  pur  et  de  donner  aux 
petits  malades  une  alimentation  riche  sous  un  petit  volume. 
Quand  Faction  du  cœur  n'est  pas  trop  profondément  trou- 
blée et  qu'il  n'existe  pas  une  dyspnée  habituelle  ou  des 
attaques  fréquentes  d'asthme  cardiaque,  un  exercice  phy- 
sique bien  régl^,  une  gymnastique  modérée,  peuvent  être 
d'une  grande  utilité  en  favorisant  le  développement  du  sys- 
tème musculaire  et  en  provoquant  un  afflux  du  liquide  san- 
guin vers  la  périphérie.  Nous  en  dirons  autant  des  frictions, 
du  massage  et  même  des  ablutions  et  des  douches  froides 
dont  il  faut  user  cependant  avec  une  grande  réserve. 

Quant  aux  boissons  alcooliques  et  aux  stimulants  diffu- 
sibles,  aux  vins  généreux,  ils  trouvent  leur  application  dans 
les  formes  cachectiques,  et  lorsqu'il  existe  une  propension 
marquée  aux  lipothymies  et  aux  syncopes. 

Les  médicaments  narcotiques  sédatifs  et  antispasmodiques 
sont  indiqués  à  chaque  instant  dans  le  cours  des  cardiopathies 
infantiles,  soit  pour  diminuer  la  douleur,  soit  pour  calmer  l'ir- 
ritabilité nerveuse  générale,  soit  pour  suspendre  le  spasme 
douloureux  de  l'appareil  cardio-vasculaire.  L'opium,  la  bel- 
ladone, le  datura  stramonium,  lajusquiame,l'éther,  jouissent, 
comme  on  le  sait,  d'une  aptitude  spéciale  pour  produire  en 
blache.  h 
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pareils  cas  la  sédation  générale  ou  locale  qu'on  cherche  à 
obtenir.  - 

Ces  médications,  que  nous  venons  de  considérer  isolément, 
sont  loin  de  s'exclure.  Il  est  peu  de  cas,  au  contraire,  où  l'on 
ne  soit  obligé  de  recourir  à  plusieurs  d'entre  elles.  Ce  n'est 
même  souvent  que  par  leur  combinaison  qu'on  arrive  à  d'heu- 
reux résultats.  Mais  nous  ne  pourrions  nous  étendre  plus 
longuement  sur  cette  matière  sans  quitter  le  domaine  des 
généralités. 


DEUXIEME   PARTIE 


CHAPITRE   PREMIER 

DE    LA   PÉRICARDITE   CHEZ   LES   ENFANTS 


Nous  n'entendons  pas  donner  ici  une  histoire  complète  de 
la  péricardite;  cette  tâche  a  été  déjà  parfaitement  remplie 
par  MM.  RillietetBarthez,  dans  leur  ouvrage  classique;  notre 
intention  est  de  nous  borner  à  l'étude  de  quelques  considéra- 
tions qui  ressortent  plus  particulièrement  de  recherches,  qui 
nous  sont  personnelles,  tant  au  point  de  vue  bibliographique 
qu'au  point  de  vue  clinique. 

Dès  le  début  de  ces  recherches,  nous  avons  été  frappé 
d'une  assertion  émise  par  Hughes  (1),  à  savoir  que  la  péri- 
cardite est  beaucoup  plus  commune  chez  les  enfants  que 
chez  les  adultes  :  Hughes  pose  même,  comme  règle  géné- 
rale, que  plus  le  malade  est  jeune,  et  plus  il  y  a  de  chances  de 

(1)  London  med.  Gaz.,  nov.  1844. 
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voir  se  développer  chez  lui  une  affection  du  côté  des  organes 
de  la  circulation  centrale. 

Nous  n'oserions  nous  porter  garants  d'une  assertion  aussi 
absolue,  mais  nous  regardons  comme  certain  que  la  péri- 
cardite  en  particulier  est,  chez  l'enfant,  beaucoup  plus  fré- 
quente qu'on  ne  le  pense  généralement. 

Il  n'y  a  pas  peut-être  de  maladie  plus  souvent  méconnue 
du  vivant  du  malade,  et  nous  possédons,  parmi  nos  notes, 
un  très-grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  l'autopsie  seule 
est  venue  révéler  l'existence  de  cette  affection. 

Il  y  a  longtemps  d'ailleurs  que  M.  le  professeur  Bouillaud 
avait  posé,  comme  une  des  conditions  éminemment  favora- 
bles à  la  manifestation  cardiaque  d'origine  rhumatismale, 
l'âge  peu  avancé  des  malades.  Or,  ainsi  que  le  fait  très- 
bien  remarquer .  le  docteur  B.  Bail  (thèse  d'agréga- 
tion, 1866),  cette  proposition  est  surtout  vraie  en  ce  qui 
concerne  la  péricardite;  c'est  ainsi  que,  d'après  Fuller, 
sur  hl  rhumatisants  atteints  de  péricardite,  23  étaient  âgés 
de  moins  de  vingt  ans. 

Mac-Leod  a  rencontré  la  péricardite  chez  la  moitié  des 
enfants  atteints  de  rhumatisme  qu'il  a  eu  l'occasion  d'ob- 
server. Fuller  dit  encore  qu'au-dessous  de  quinze  ans,  la 
péricardite  se  montre  dans  un  peu  plus  d'un  tiers  des  cas. 

La  péricardite,  d'ailleurs,  peut  se  rencontrer  dans  la  pre- 
mière comme  dans  la  seconde  enfance,  et  nous  verrons,  dans 
l'appendice  annexé  à  ce  chapitre,  qu'elle  n'est  même  pas 
étrangère  au  nouveau-né  et  par  conséquent  au  fœtus. 

En  prenant  pour  type  de  notre  description,  la  péricardite 
de  l'adulte  telle  qu'elle  est  connue  et  présentée  dans  nos 
livres  classiques,  nous  rencontrons  au  fond  les  mêmes  for- 
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mes  et  les  mêmes  variétés.  Il  est  certain  que  chez  l'enfant 
comme  chez  l'adulte,  la  péricardite  peut  être  primitive  ou 
secondaire,  aiguë  ou  chronique  ,  et  que,  de  plus  ,  elle 
peut  affecter  diverses  formes  anatomiques  et  symptomati- 
ques  qui  devront  intervenir  à  leur  place  dans  le  cours  de 
cette  description.  C'est  à  ces  divisions  classiques  que  nous 
devons  évidemment  nous  rattacher;  mais  sans  jamais  perdre 
de  vue  le  but  qui  nous  domine  :  celui  de  montrer  les  diffé- 
rences ou  les  analogies  de  la  maladie  aux  âges  différents  où 
nous  la  considérons. 

Nous  nous  occuperons  donc  d'abord  delà  péricardite  aiguë. 
Existe-t-il  chez  l'enfant  une  péricardite  d'emblée,  ou,  pour 
parler  le  langage  classique  :  idiopathique . 

West  n'hésite  pas  à  l'affirmer;  selon  cet  auteur,  la  péri- 
cardite peut  survenir  indépendamment  de  toute  autre  maladie 
antécédente,  fût-ce  même  une  inflammation  des  poumons  ou 
de  la  plèvre;  il  en  cite  un  cas  chez  un  enfant  de  onze  ans  : 
ni  le  rhumatisme,  ni  la  scarlatine,  ni  aucune  affection  de 
l'appareil  respiratoire  n'aurait  précédé  et  amené  le  déve- 
loppement de  la  péricardite;  celle-ci,  d'ailleurs,  aurait  pro- 
duit chez  cet  enfant  des  lésions  aussi  étendues  que  si  elle 
avait  été  provoquée  par  les  causes  ordinaires.  —  West  ne 
parle,  du  reste,  au  point  de  vue  des  symptômes,  que  de  trou- 
bles respiratoires  légers  ou  même  absents,  et  il  ajoute  que, 
si  l'on  omet  de  pratiquer  l'auscultation  avec  soin,  la  maladie 
reste  méconnue  et  poursuit  sa  marche  jusqu'à  ce  qu'elle  ait 
amené  les  altérations  consécutives  habituelles  du  tissu  propre 
du  cœur. 

Quelle  que  soit  notre  déférence  pour  l'opinion  du  savant 
pathologiste  anglais,  nous  ne  saurions  la  partager  absolu- 
ment; nous  pensons  que  si  elle  existe,  la  péricardite  idiopa- 
thique est  d'une  extrême  rareté,  et  peut-être  le  cas  rapporté 
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par  West  est-il  le  seul  dans  la  science  pour  témoigner  de 
celle  existence^  Mais  une  autre  question  se  rattache  à  celle- 
là  :  c'est  de  savoir  si  la  péricardite  ne  peut  pas  précéder 
les  maladies  ou  les  diathèses  qui  en  sont  habituellement  la 
cause;  en  d'autres  termes,  la  péricardite  peut-elle  être  une 
manifestation  première  du  rhumatisme? 

Or,  la  question  ainsi  posée,  nous  n'hésitons  plus  à  répon- 
dre par  l'affirmative.  C'est  d'ailleurs  une  question  qui  se 
représentera  à  propos  de  l'endocardite,  d'autant  mieux  que 
rarement  ces  deux  maladies  sont  complètement  indépen- 
dantes l'une  de  l'autre.  Nous  donnerons  alors  la  relation  de 
faits  cliniques  qui  ne  pourront  laisser  le  moindre  doute  sur 
la  réalité  de  la  prééminence  des  déterminations  morbides  du 
côté  du  péricarde. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la 
péricardite,  considérée  en  dehors  du  rhumatisme  proprement 
dit  dont  elle  est  une  des  expressions,  la  péricardite,  disons- 
nous,  est  une  affection  éminemment  secondaire. 

Parmi  les  maladies  que  la  péricardite  complique  fréquem- 
ment, il  faut  citer  les  phlegmasies  broncho -pulmonaires  et 
surtout  la  pleurésie  gauche  (voy.  obs.XI  et  XLII),  puis  vien- 
nent les  fièvres  exanthémaliques  et,  en  première  ligne,  la 
scarlatine. 

Virchow  et  Bamberger  (1)  ont  insisté  sur  la  coïncidence 
de  la  péricardite  avec  les  différentes  formes  'de  pneumonie 
chez  l'enfant.  Ce  fait  n'avait  pas  échappé  à  Guersant. 

(1)  Bamberger,  édition  1851,  p.  112. 
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Observation  Ire. 

Péricardite  chronique  avec  adhérences  chez  une  petite  fille  sujette 
au  catarrhe  pulmonaire.  —  Végétations  de  l'orifice  aortique. 
—  Pneumonie  double. 

Observation  trouvée  dans  les  cartons  de  J.  L.  B.  Guersant,  médecin  de  l'hôpital 
des  Enfants,  1818. 

Aubé  Jeanne,  onze  ans  et  demi;  entrée  le  17  août  1818,  salle 
Sainte-Catherine,  n°  8.  —  A  toujours  été  d'une  constitution  faible  et 
s'est  livrée  à  l'onanisme;  elle  est  née  avec  la  syphilis  et  a  subi  un  trai- 
tement antisyphilitique.  Cette  malade  a  toujours  été  sujette  au  ca- 
tarrhe pulmonaire,  et  il  y  a  quelques  années  elle  a  eu  la  chorée. 

Quelques  mois  avant  son  entrée,  la  malade  a  été  traitée  pour  une 
affection  thoracique,  par  des  sangsues  appliquées  sur  la  région  car- 
diaque et  sur  la  partie  postérieure  de  la  poitrine. 

Depuis  ce  moment,  palpitations  au  moindre  mouvement,  essouffle- 
ment facile.  Les  symptômes  actuels  ont  paru  depuis  dix  jours  : 
pâleur  générale,  orthopnée,  respiration  courte,  fréquente,  toux  assez 
rare,  sèche,  avec  douleur  sous  le  sternum;  les  traits  sont  tirés,  la  face 
est  bouffie,  léger  œdème  généralisé. 

18  août.  —  Les  battements  du  cœur  sont  secs  et  parfois  tumul- 
tueux; le  pouls  est  dur,  plein,  très-fréquent,  128  pulsations.  La 
région  cardiaque  rend  un  son  mat,  le  reste  de  la  poitrine  résonne  bien. 
(Tisane  pectorale,  saignée,  d'une  palette  le  matin,  de  deux  palettes  le 
soir.)  Le  soir  le  pouls  est  petit,  faible,  le  sommeil  est  tranquille,  les 
jambes  sont  plus  infiltrées. 

Le  19  août.  —  Le  pouls  est  mol  (sic),  mais  plein,  120  pulsations; 
les  battements  du  cœur  sont  secs  et  comme  doubles,  le  cœur  frappant 
contre  les  côtes  donne  lieu  à  un  bruit  semblable  à  celui  d'un  papier 
qu'on  froisse;  bruit  et  frottement  doux. 

La  peau  est  un  peu  chaude,  sèche  ;  la  respiration  est  facile;  saignée 
de  deux  palettes  ;  cataplasme  sinapisé. 

Du  20  au  1k  août.  —  Rien  de  particulier  à  noter,  si  ce  n'est  une 
hémorrhagie  nasale  de  sang  vermeil  et  facilement  coagulable,  mais 
peu  abondante,  qui  survient  le  21. 

Le  28  au  soir,  oppression  considérable  avec  sentiment  de  douleur 
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vers  l'épigastre,  anxiété,  pâleur,  toux  fréquente  avec  expectoration 
muqueuse;  le  pouls  parfois  irrégulier,  très-fréquent,  mol  et  faible; 
potion  éthérée  ;  vésicatoire  au  bras. 

Ces  phénomènes  vont  en  s'aggravant  jusqu'au  3  septembre  et  la 
diarrhée  se  déclare.  —  Le  3  septembre,  l'anxiété  est  considérable,  le 
pouls  fort  et  fréquent  ;  dyspnée  ;  douleur  vive  dans  le  côté  gauche  ; 
son  mat  dans  tout  ce  côté,  surtout  au  niveau  de  la  région  cardiaque, 
toux  fréquente,  expectoration  sanguinolente,  cris,  plaintes  ;  saignée 
de  deux  palettes;  six  sangsues  sur  le  côté  gauche.  Le  soir,  le  pouls  est 
petit,  mol,  très-fréquent,  parfois  presque  insensible;  la  malade  meurt 
le  k  septembre  vers  trois  heures  du  matin. 

Examen  cadavérique.  —  Infiltration  générale  surtout  des  mem- 
bres inférieurs.  Les  deux  poumons  adhérents  à  la  plèvre  par  des  liens 
celluleux,  serrés,  solides  et  surtout  à  droite  ;  à  droite  aussi  quelques 
onces  de  sérum  roussâtre  au  devant  du  poumon. 

Le  poumon  gauche  est  d'un  tissu  un  peu  compacte,  assez  facile  à 
déchirer,  rose,  crépitant  ;  il  est  aplati  par  le  développement  du  péri- 
carde. Le  droit  est  sain  dans  sa  partie  supérieure  ;  dans  le  lobe  infé- 
rieur et  la  moitié  du  lobe  moyen,  hépatisé,  rouge,  compact,  facile  à 
déchirer,  et  gagnant  le  fond  de  l'eau. 

Le  tube  digestif  n'offre  rien  de  particulier  ;  le  foie  est  volumineux, 
brun  à  l'extérieur,  gorgé  de  sang  et  marbré  de  jaune  à  l'intérieur;  la 
vésicule  biliaire  est  épaissie  et  infiltrée. 

Le  péricarde  offre  un  volume  plus  considérable  que  celui  des  deux 
poings,  il  contient  sept  à  huit  onces  de  sérum  jaune,  un  peu  trouble, 
avec  quelques  flocons  albumineux. 

Le  cœur  ayant  presque  le  double  de  son  volume  naturel,  étant 
plus  dilaté  à  droite  qu'à  gauche,  est  intimement  adhérent,  uni,  con- 
fondu avec  le  péricarde  dans  une  étendue  assez  grande  de  sa  face 
supérieure  et  vers  la  pointe. 

Le  ventricule  droit  a  une  demi-ligne  d'épaisseur  vers  la  pointe  et 
deux  lignes  vers  la  base  ;  les  valvules  sont  saines,  la  gauche  (orifice  de 
l'artère  pulmonaire)  a  presque  partout  cinq  lignes  d'épaisseur.  Dans 
le  ventricule  gauche,  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  offrent  de 
petites  végétations,  grenues,  pâles,  à  consistance  cartilagineuse  ayant 
l'apparence  du  chou-fleur  et  adhérentes  à  leur  partie  moyenne  entre 
les  deux  bords. 

Les  deux  oreillettes  sont  médiocrement  dilatées  et  point  épaissies. 
Toutes  les  cavités  du  cœur  sont  remplies  de  caillots  volumineux  de 
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fibrine  et  de  cruor.  Toutes  les  veines  ainsi  que  les  grosses  artères 
sont  remplies  de  sang,  en  grande  partie  fluide  et  séreux  et  en  petite 
partie  coagulé. 

Dans  le  groupe  classique  des  fièvres  éruptives,  toutes  n'ont 
pas  une  égale  influence  sur  les  déterminations  secondaires 
de  la  péricardite  :  elle  se  montre,  par  exemple,  moins  fré- 
quemment dans  la  variole  que  dans  la  rougeole,  et  dans  la 
rougeole  que  dans  la  scarlatine. 

Joseph  Franck  cite  plusieurs  cas  de  rougeole  qui  se  sont 
compliqués,  chez  l'enfant,  de  péricardite. 

Kerby  rapporte  un  cas  de  péricardite  mortelle,  survenu 
dans  le  cours  d'une  varicelle,  chez  un  enfant  de  deux  ans  (1). 
Ce  dernier  fait  appelle  d'autant  plus  l'attention  que  les  affec- 
tions varioleuses  sont,  dans  le  groupe  des  fièvres  exanthéma- 
tiques,  celles  qui  entraînent  le  plus  rarement  des  localisations 
splanchniques. 

Stokes  rapporte  dans  son  ouvrage  (page  61)  l'observation 
d'un  enfant  de  cinq  ans,  ayant  présenté  les  symptômes  d'une 
péricardite  sèche,  aiguë,  survenue  à  la  suite  de  la  dispari- 
tion d'une  affection  cutanée  indéterminée. 

Mais  c'est  sans  aucun  doute  dans  la  scarlatine  que  cette 
complication  se  montre  le  plus  fréquemment. 

Nous  trouvons  le  fait  signalé  pour  la  première  fois  en  An- 
gleterre {Dublin  Journ.  of  med.,  n°  20,  1835),  par  Rob. 
Mayne  chez  une  petite  fille  de  douze  ans;  puis  en  1845 
(London  Med.  Gaz.)  Scott  Alison  rapporte  3  cas  de  péricar- 
dite, considérée  comme  complication  et  conséquence  de  la 
scarlatine. 

Enfin  dans  les  Archives  générales  de  méd.,  1856,  nous 
trouvons  un  mémoire  de  Thore  sur  l'hydro-péricarde  aiguë 

(1)  The  Lancet  Journal,  1860t 
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consécutive  à  la  scarlatine.  Depuis  cette  époque,  un  grand 
nombre  de  faits  semblables  se  sont  présentés  à  l'observation 
et  aujourd'hui  la  fréquence  de  cette  complication  ne  saurait 
être  contestée.  D'ailleurs,  la  tendance  qu'offre  la  scarlatine 
à  retentir  sur  les  membranes  séreuses,  donne  une  raison 
plausible  de  Fexistence  de  la  phlegmasie  du  péricarde  dans 
le  cours  de  son  évolution.  C'est  habituellement  dans  la 
deuxième  et  la  troisième  semaine  qui  suivent  le  début  de  la 
scarlatine,  que  l'on  voit  éclater  la  péricardite  secondaire; 
cette  époque  est  aussi  celle  où  se  montrent  ordinairement  les 
autres  complications  de  la  fièvre  éruptive,  et  en  particulier 
l'anasarque.  Aussi  l'bydropisie  du  péricarde  est-elle  dans  ce 
cas  tout  à  fait  dans  le  plan  morbide;  nous  aurons  bientôt 
l'occasion  de  dire  si  l'hydropéricarde  proprement  dite  n'est 
pas  plus  fréquente  à  cette  période  de  la  scarlatine  que  la  péri- 
cardite aiguë  inflammatoire;  quoi  qu'il  en  soit,  nous  devons 
encore  noter  ici  la  coïncidence  de  l'œdème  aigu  du  pou- 
mon avec  la  complication  péricardiaque  :  c'est  là,  on  le  con- 
çoit, une  circonstance  qui,  non-seulement  apporte  un  élé- 
ment de  haute  gravité  au  pronostic,  mais  qui  de  plus  soulève 
une  question  intéressante  de  diagnostic  II  n'est  pas  sans 
intérêt,  avant  de  quitter  ce  point  d'étiologie,  de  se  demander 
dans  quelle  relation  de  fréquence  se  trouve  la  péricardite  à 
la  suite  de  la  scarlatine  avec  les  autres  affections  du  cœur? 
D'après  West,  sur  8  affections  cardiaques,  après  la  scarla- 
tine, se  sont  montrées  : 

5  endocardites; 
2  péricardites  ; 
1  endopéricardite. 

Le  même  auteur  pense  que  l'état  du  sang  qui  accompagne 
et  suit  la  scarlatine  semble  prédisposer  à  l'inflammation  de 
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la  membrane  tant  externe  qu'interne  du  cœur  de  lu  même 
manière,  quoique  à  un  moindre  degré,  que  l'état  qui  accom- 
pagne la  maladie  de  Briglit  chez  l'adulte. 

La  péricardite  a  été  notée  également  dans  certaines  albu- 
minuries (indépendantes  de  la  scarlatine)  et  à  la  suite  de 
diarrhées  chroniques  chez  les  enfants  (Bednar).  Cela  est 
très-possible,  mais  cette  simple  mention  ne  saurait  suffire 
pour  montrer  le  lien  qui  peut  exister  entre  ces  divers  acci- 
dents; car  rien  ne  démontre  qu'il  n'y  ait  pas  eu  Là  coïnci- 
dence toute  fortuite. 

Senhouse  Kirkes  {Med,  Times,  1862)  cite  3  cas  de  péricar- 
dites  consécutives  à  la  pyohémie  chez  des  enfants,  et  déclare 
que  les  pathologisles  n'ont  pas  suffisamment  fait  attention  à 
la  façon  dont  se  développe  cette  péricardite  par  l'altération 
de  la  substance  musculaire  du  cœur. 

Dans  ce  cas,  l'inflammation  du  péricarde  avec  dépôts  pu- 
rulents ou  puriformes,  serait  une  conséquence  directe  de 
l'action  du  sang  altéré  sur  la  substance  musculaire  du  cœur. 
Nous  discuterons  cette  manière  de  voir  à  propos  de  l'endo- 
cardite ulcéreuse. 

On  trouve  signalée  dans  les  auteurs  classiques  la  péricar- 
dite consécutive  à  la  méningite  chez  l'adulte.  Ce  fait  devait 
naturellement  attirer  notre  attention  sur  la  possibilité  d'une 
complication  de  celte  nature  à  un  âge  où  les  méningites 
sont  si  fréquentes.  Cependant,  à  part  ce  que  nous  appelons 
les  péricardite»  terminales,  ou  mieux  les  épanchements  de 
l'agonie  dans  les  diverses  cavités  séreuses,  nos  recherches 
cliniques  à  ce  sujet  ne  nous  ont  rien  offert  de  précis. 

Faisons  remarquer  toutefois  que  certains  auteurs,  tels 
que  Stanley,  Burrows,  Latham,  signalent  des  cas  dans  les- 
quels les  signes  d'une  affection  cérébrale  aiguë  auraient 
coexisté  avec  une  péricardite  révélée  seulement  à  l'autopsie. 
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Or,  en  pareil  cas,  s'agit-il  d'une  simple  coïncidence  ou 
bien  faut-il  voir  là  un  lien  réel  entre  l'affection  cérébrale  et 
celle  de  l'enveloppe  du  cœur?  Nous  pensons  que  de  nouvelles 
recherches  sont  nécessaires  pour  élucider  ce  point  d'étiologie. 

Enfin  nous  ne  devons  pas  omettre  dans  le  groupe  des  pé- 
ricardites  secondaires,  celles  qui  se  forment  par  propagation, 
à  la  faveur  de  l'altération  d'un  organe  avoisinant. 

Kerkensteiner  {Int.  Bl.,  n°  2,  1863)  rapporte  un  cas  de 
péricardite,  mortelle  au  bout  de  quatre  jours,  chez  un  enfant 
de  trois  ans,  atteint  depuis  un  mois  d'une  nécrose  de  la 
sixième  côte. 

On  trouva,  à  l'autopsie,  au  niveau  de  la  côte  nécrosée,  un 
abcès  du  volume  du  poing  de  l'enfant,  qui  comprimait  le  feuil- 
let épaissi  de  la  plèvre  gauche  ;  il  n'existait  pas  de  perfora- 
tion du  péricarde,  qui  renfermait  150  grammes  de  sérosité 
trouble,  jaunâtre,  mêlée  de  flocons;  les  feuillets  pariétal  et 
viscéral  étaient  épaissis,  infiltrés,  injectés  et  tapissés  de  fi- 
brine. 

Enfin  l'existence  de  tubercules  dans  l'intérieur  du  péri- 
carde peut  devenir  le  point  de  départ  d'une  inflammation 
secondaire  de  cette  membrane  -,  bientôt  nous  en  rapporterons 
plusieurs  cas. 

Il  est  à  remarquer  que  les  différents  cas  de  tubercules  du  pé- 
ricarde consignés  dans  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique, 
ont  été  presque  exclusivement  rencontrés  chez  des  enfants.  — 
MM.  Rillet  et  Barthez  ont  pu  observer  dix  cas  de  tubercules 
du  péricarde  sur  trois  cent  douze  malades  morts  tubercu- 
leux. Le  plus  fréquemment  les  granulations  se  trouvent  situées 
sous  le  péricarde  viscéral.  —  Dans  un  cas  rapporté  par 
M.  Titon,  il  existait  un  tubercule  du  volume  d'un  haricot  à 
la  face  antérieure  du  ventricule.  {Bull.  Soc.  anat.,  XXVI, 
p.  221.) 
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Il  est  bien  entendu  que  la  péricardite  traumatique  reste 
entièrement  en  dehors  de  notre  cadre. 

Observation  II. 

Affection  cardio-pulmonaire.  —  Péricardite  chronique  non  rhuma- 
tismale. —  Cachexie  séreuse.  —  Cyanose.  —  Double  pleurésie. 
—  Granulations  grises  dans  les  deux  plèvres.  —  Péricardite 
pseudo -membraneuse  avec  épanchement,  probablement  de  nature 
tuberculeuse. 

Un  enfant  âgé  de  douze  ans,  d'une  bonne  constitution,  n'ayant 
jamais  eu  de  douleurs  rhumatismales,  fut  pris  à  la  suite  d'un  refroi- 
dissement, d'œdème  des  extrémités  inférieures  et  de  gonflement  du 
ventre,  sans  trouble  marqué  de  la  santé  générale.  Huit  jours  après  le 
début  de  cette  affection,  il  entrait  à  l'Enfant-Jésus  (9  septembre  1842) 
avec  de  la  fièvre  et  des  symptômes  d'inflammation  broncho-pulmo- 
naire. 

Le  2  octobre,  il  présentait  l'état  suivant  :  légère  bouffissure  de  la 
face,  lèvres  un  peu  violacées,  ascite  considérable  ;  voussure  et  matité 
précordiales;  matilé  aux  deux  bases  en  arrière;  toux  et  expectoration 
catarrhale;  dyspnée,  chaleur  naturelle;  pouls  petit,  irrégulier,  112; 
battements  du  cœur  très-éloignés,  irréguliers,  mais  sans  aucun  bruit 
anormal. 

Jusqu'au  29,  aggravation  progressive  de  tous  les  accidents  car- 
diaques; cependant  le  malade  assurait  n'éprouver  nulle  part  ni  dou- 
leur ni  gêne,  même  dans  la  respiration,  quoiqu'il  présentât  les  carac- 
tères d'une  dyspnée  assez  prononcée  :  bouffissure,  congestion  des 
veines  de  la  face  et  du  cou,  inspiration  avec  effort.  Le  cœur  ausculté 
plusieurs  fois  avait  toujours  donné  les  mêmes  signes  :  faiblesse,  éloi- 
gnement,  irrégularité  des  bruits,  jamais  de  souffle.  La  matité  précor- 
diale s'était  étendue  jusqu'au  mamelon  droit  et  s'élevait  obliquement 
jusqu'à  3  centimètres  au-dessous  de  la  clavicule. 

Pendant  les  quatre  ou  cinq  derniers  jours  de  sa  vie,  la  dyspnée 
devint  extrême  et  fut  accrue  par  des  efforts  considérables  de  vomisse- 
ments. Cyanose  progressive,  mort  par  asphyxie  le  30  octobre  pendant 
un  accès  de  toux. 

Ouverture  du  cadavre.  —  Congestion  des  veines  du  crâne,  des 
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méninges  et  de  tous  les  viscères  de  l'abdomen.  Ascite  sans  fausses 
membranes;  500  grammes  de  sérosité  citri ne  dans  la  plèvre  droite 
qui  est  parsemée,  surtout  au  voisinage  du  péricarde,  de  petites  granu- 
lations gris-perle.  Poumon  gauche  serré  par  le  péricarde  contre  la 
paroi  costale  à  laquelle  il  adhère  très-fortement  dans  toute  son  éten- 
due, ainsi  qu'à  la  face  supérieure  du  diaphragme.  Côté  gauche  du 
diaphragme  considérablement  épaissi,  non-seulement  par  des  fausses 
membranes,  mais  surtout  par  une  infiltration  de  lymphe  plastique 
qui  lui  donne  une  consistance,  dans  quelques  parties,  presque  cartilagi- 
neuse. Dans  les  points  adhérents  de  la  plèvre  et  dans  les  intervalles 
lobaires,  on  trouve  un  grand  nombre  de  granulations  miliaires  qui 
pénètrent  le  parenchyme.  Poumons  congestionnés,  sains,  sauf  quel- 
ques granulations,  ne  contenant  point  de  matière  tuberculeuse  en 
masses.  Paquets  énormes  de  ganglions  remplissant  le  sommet  de  la 
poitrine,  englobant  les  vaisseaux  à  la  sortie  du  cœur,  tuméfiés,  rouges, 
ramollis,  infiltrés  de  taches  grises,  de  noyaux  de  tubercule  cru,  de 
pus,  de  matière  tuberculeuse  ramollie. 

Péricarde  recouvert  par  des  lames  assez  épaisses,  rougeâtres,  con- 
stituées par  le  tissu  cellulaire  du  médiaslin  enflammé  chroniquement  ; 
300  grammes  de  sérosité  dans  sa  cavité  ;  sérosité  citrine,  parfois 
limpide,  sans  aucun  flocon.  Surfaces  externes  du  cœur  et  interne  du 
péricarde  hérissées  de  petits  mamelons  très-irréguliers  par  leur  forme, 
leur  couleur  et  leur  densité.  Les  uns  mous  et  flasques  s'allongent  et 
s'effilent  tantôt  libres,  tantôt  flottants,  tantôt  couchés  et  faisant  relief 
à  la  surface. 

Leur  coloration  varie  depuis  le  blanc  jaunâtre  de  la  fausse  mem- 
brane récente,  jusqu'à  la  coloration  rosée  dépendant  de  la  vasculari- 
sation  du  tissu.  L'épaisseur  de  la  fausse  membrane  est  à  peu  près 
d'un  centimètre  et  même  d'un  centimètre  et  demi  dans  quelques 
points.  Elle  est  constituée  par  des  lames  superposées  et  séparées  par 
un  tissu  cellulaire  assez  dense.  Sur  le  cœur,  la  pseudo- membrane  est 
un  peu  moins  épaisse.  On  peut  la  séparer  du  feuillet  séreux  auquel 
elle  adhère  au  moyen  d'un  tissu  cellulaire  assez  serré.  Par  celte  sépa- 
ration, on  voit  très-distinctement  un  grand  nombre  de  petits  vais- 
seaux qui  se  portent  du  tissu  charnu  du  cœur  dans  l'épaisseur  de  la 
fausse  membrane. 

M.  le  docteur  Gruby,  dont  personne  ne  peut,  à  cet  égard  suspecter 
l'habileté,  a  bien  voulu  faire  une  injection  par  l'artère  coronaire  et 
démontrer  ainsi  la  continuité  de  circulation  des  organes  avec  les 
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fausses  membranes  qui  les  recouvrent.  Le  cœur  est  un  peu  hyper- 
trophié. L'endocarde  et  les  valvules  sont  parfaitement  sains.  Le  trou 
ovale  présente  une  petite  ouverture  qui  fait  communiquer  les  deux 
oreillettes.  (Obs.  de  Bailly.  —  Bull.  Soc.  anat,  1842,  p.  314.) 


LÉSIONS    ANATOMIQUES. 

Les  formes  anatomiques  de  la  péricardite  ne  diffèrent  pas 
sensiblement  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant.  Le  processus  est 
au  fond  le  même;  mais,  ainsi  que  nous  l'avions  déjà  dit,  la 
facilité  des  exsudations  dans  le  jeune  âge  rend  chez  l'enfant 
la  péricardite  exsudative  beaucoup  plus  fréquente  et  en  fait 
une  forme  prédominante  à  l'état  aigu. 

Il  en  résulte  aussi  une  tendance  toute  particulière  àl'épais- 
sissement  des  exsudats  plastiques  et  par  conséquent  à  l'éta- 
blissement d'adhérences  soit  partielles,  soit  générales. 

La  péricardite  sèche,  qui,  comme  on  le  sait,  se  présente 
avec  une  proportion  relative  prédominante  chez  l'adulte 
(Statistique  de  Leudet),  n'a  pas  été  constatée  d'une  façon 
aussi  certaine  chez  l'enfant. 

Mais  ce  qu'il  convient  de  faire  remarquer,  c'est  l'abon- 
dance des  néo-vascularisations  qui  paraissent  s'établir  dès  le 
début  de  la  maladie,  et  que  les  autopsies  démontrent  d'une 
façon  péremptoire. 

Il  est  probable,  pour  le  dire  de  suite,  que  ce  fait  d'anato- 
mie  pathologique  n'est  pas  entièrement  étranger  à  une  colo- 
ration très-fréquente  de  la  sérosité  épanchée  et  peut-être 
aussi  à  l'une  des  formes  de  péricardite  hémorrhagique  que 
nous  nous  sommes  crus  autorisés  à  admettre  chez  l'enfant. 

La  quantité  du  liquide  épanché  est  très-variable.  En 
moyenne,  elle  peut  être  évaluée  à  100  ou  125  grammes; 
mais  ce  chiffre  est,  dans  certains  cas,  de  beaucoup  dépassé 
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et  élevé  à  500,  ainsi  qu'en  font  foi  plusieurs  de  nos  obser- 
vations. 

Ce  fait  ne  doit  pas  être  oublié,  car  il  faut  en  tenir  un 
compte  sérieux  quand  il  s'agit  du  traitement. 

D'ailleurs,  les  caractères  physiques  et  chimiques  de  ce 
liquide  ne  présentent  aucune  particularité  qui  mérite  de  nous 
arrêter.  Il  peut  être  purulent,  ce  qui  constitue  la  péricardile 
purulente,  soit  qu'il  y  ait  une  transformation  de  la  sérosité 
en  pus,  soit,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut  avec 
Kirkes,  qu'il  y  ait  là  une  pyohémie  ayant  son  point  de  départ 
dans  des  foyers  purulents  intra -cardiaques;  mais  alors  il  y  a 
lieu  de  se  demander  si  ces  abcès  ont  pris  naissance  dans  le 
cœur  même,  ou  s'ils  ne  sont  pas  l'expression  d'une  métastase 
purulente? 

Les  fausses  membranes  que  l'on  peut  observer  tant  sur  le 
feuillet  viscéral  que  sur  le  feuillet  pariétal  du  péricarde  et  qui, 
en  général,  sont  plus  ou  moins  disséminées  et  généralisées, 
se  présentent  aussi  parfois  avec  des  localisations  très-limi- 
tées ;  nous  en  avons  observé  un  cas  qui  nous  parait  fort 
instructif,  en  ce  qu'il  démontre  toute  la  difficulté  qu'il  peut 
y  avoir  à  déterminer  du  vivant  du  malade  ces  péricardites 
partielles. 

Observation  III. 

fîhumatisme   articulaire.   —  Endopéricardite.  —  Pleurésie.   — 
Mort.  —  Autopsie. 

Hôpital  des  Enfants,  salle  Sainte-Catherine,  n°  6.  —  Service  de 
M.  Blache. 

Veniard  Eugénie,  douze  ans  et  demi.  Entrée  le  2  août  1862k  — 
Cette  entant,  qui  depuis  quelques  mois  habite  dans  un  lieu  humide,  est 
atteinte  de  rhumatisme  polyarticulaire  depuis  six  jours.  La  marche 
des  accidents  a  été  aiguë.  Au  moment  de  l'entrée,  plusieurs  articula- 
tions sont  prises;  l'état  fébrile  est  marqué. 
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A  l'auscultation  du  cœur,  on  trouve  les  bruits  voilés  et  éloignes. 
Le  premier  bruit  s'accompagne  de  souille  avec  maximum  à  la  pointe. 
Il  n'y  a  pas  une  exagération  appréciable  de  la  matité  précordiale. 

8  août.  —  Le  gonflement  articulaire  s'est  encore  généralisé.  La 
fièvre  est  forte.  On  trouve  des  deux  côtés,  mais  surtout  à  gauebe,  de 
l'épancbement  dans  les  plèvres. 

9  août.  —  Les  douleurs  articulaires  sont  très-violentes  à  l'épaule  et 
au  coude.  Le  pouls  est  intermittent,  la  cbaleur  intense. 

10  août. — 'Le  bruit  de  souffle  du  premier  temps  du  cœur  est  liés- 
fort,  les  battements  rapides,  il  existe  parfois  une  intermittence  plus  ou 
moins  prolongée. 

Après  une  amélioration  notable,  marquée  par  un  amendement  de 
l'état  fébrile  et  par  une  diminution  sensible  de  l'épancbement  pleural, 
qui  disparaît  totalement  à  droite  et  ne  persiste  que  peu  à  gauebe, 
l'enfant,  le  \k  août,  est  tout  à  coup  reprise  de  fièvre  intense;  la  respi- 
ration, devenue  difficile  et  gênée,  s'accélère  ;  le  pouls  est  fréquent, 
irrégulier  ;  le  cœur  semble  gêné  dans  ses  battements,  qui  sont  forts  et 
répétés,  mais  qui  ne  donnent  naissance  qu'à  des  bruits  voilés  et  parais- 
sant éloignés.  La  pâleur  générale  de  l'enfant  est  remarquable. 

Mort  le  17  août. 

A  utopsie  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  Les  plèvres  contien- 
nent de  chaque  côté  une  assez  faible  quantité  de  sérosité  dans  laquelle 
flottent  quelques  flocons  fibrineux.  Il  n'y  a  pas  d'adhérences  produites 
par  la  présence  de  fausses  membranes. 

La  portion  des  poumons  qui  occupe  la  gouttière  costo-vcrtébrale  est 
fortement  congestionnée  :  à  la  coupe,  le  tissu  pulmonaire  ne  se  montre 
pas  hépatisé  ;  il  sort  des  bronches  incisées  une  assez  grande  quantité 
d'un  liquide  séro-sanguinolent. 

La  cavité  péricardique  ne  contient  que  peu  de  liquide,  mais  la  face 
interne  des  feuillets  du  péricarde  est  rouge  en  certains  points,  surtout 
au  niveau  de  leur  réflexion  sur  V origine  des  vaisseaux.  A  ce  niveau 
on  trouve  des  fausses  membranes  entre  l'aorte  et  Partère  pulmonaire. 
Il  y  a  de  l'hypertrophie  du  cœur  gauche,  qui,  seul,  est  affecté  d'endo- 
cardite. Entre  les  colonnes  charnues  du  ventricule  gauche,  on  trouve 
des  caillots  actifs  adhérents.  Les  autres  cavités  du  cœur  ne  sont  rem- 
plies que  de  caillots  passifs.  L'endocarde  est  légèrement  injecté  par 
places,  surtout  au  niveau  de  la  valvule  mitrale.  Celle-ci,  notablement 
épaissie,  semble  déchiquetée  sur  ses  bords  libres,  et  sert  de  support 
blache.  5 
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à  quelques  productions  fibrineuses  qui  présentent  l'aspect  de  petits 
choux-fleurs. 

L'orifice  aortique  offre  également  un  état  anormal,  ses  valvules 
sont  rouges  et  injectées  et  supportent  sur  leur  bord  libre,  en  parti- 
culier au  niveau  du  nodule  d'Aranlius,  de  petites  végétations  poly- 
piformes. 

La  membrane  interne  de  l'aorte  est  également  rouge  et  semble 
légèrement  épaissie. 


Comme  conséquence  de  ces  organisations  pseudo-mem- 
braneuses, qu'il  nous  suffise  de  rappeler  ici  les  adhérences 
soit  partielles  et  constituées  par  des  brides,  soit  générales, 
en  insistant  toutefois  sur  ce  point  que  ces  modifications  con- 
sécutives sont  assez  fréquentes  chez  l'enfant  pour  mériter 
toute  notre  attention. — Nous  aurons  l'occasion  d'en  rapporter 
plusieurs  faits  que  nous  avons  cru  devoir  réserver  pour  l'étude 
symptomatique.  (Voy.  Obs.  VIII,  X,  etc.) 

Du  reste,  ces  modifications  consécutives  se  rapportent  plus 
particulièrement  à  ce  que  l'on  a  coutume  d'appeler  la  péri- 
cardite  chronique  et  qu'il  serait  peut-être  mieux  de  consi- 
dérer comme  un  reliquat  ou  comme  des  accidents  locaux  fai- 
sant suite  aux  altérations  primitives'. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  devons  rapprocher  de  ces  lésions 
les  plaques  dites  laiteuses  du  péricarde,  —  Ces  taches  con- 
nues et  décrites  depuis  longtemps  et  sur  la  formation  des- 
quelles diverses  interprétations  théoriques  ont  été  données, 
se  rencontrent  plus  fréquemment  qu'on  ne  le  croit,  si  l'on  se 
donne  la  peine  de  les  chercher  à  l'amphithéâtre,  en  dehors 
même  de  la  préoccupation  de  l'existence  antérieure  d'une 
affection  péricardique.  Une  étude  attentive  de  cette  altération 
montre  qu'elle  se  rattache  bien  au  processus  de  l'inflamma- 
tion séreuse,  et  qu'elle  en  est  comme  un  témoignage  irrécu- 
sable. 
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Les  deux  laits  suivants,  que  nous  choisissons  parmi  d'au- 
tres, ne  laisseront  pas, nous  l'espérons,  de  doute  à  cet  égard 
et  pourront  éclairer  peut-être  ce  point  encore  un  peu  obscur 
de  physiologie  pathologique. 
v 
Observation  IV. 

Chez  un  petit  garçon  de  cinq  ans,  qui  ne  présentait  aucune  trace 
de  rachitisme  thoracique,  mort  le  20  novembre  d'une  rougeole 
avec  hroncho-pneumonie;  à  part  les  lésions  pulmonaires  de  la  bron- 
cho-pneumonie, nous  trouvâmes  dans  le  péricarde  un  peu  de  sérosité 
citrine  (30  grammes)  ;  le  cœur  offrait  sur  la  face  antérieure  du  ven- 
tricule gauche,  près  de  la  pointe,  une  tache  laiteuse  de  la  dimension 
d'une  pièce  de  50  centimes.  Elle  était  constituée  par  un  tissu  humide 
fibrillaire  dans  lequel  le  microscope  montrait  une  organisation  déjà 
fort  avancée,  un  réseau  lâche  de  tissu  conjonctif,  un  nombre  consi- 
dérable d'éléments  fusiformes  s'envoyant  des  prolongements,  des  cel- 
lules et  des  noyaux  arrondis,  et  enfin  un  réseau  de  jeunes  vaisseaux 
déjà  limités  par  une  paroi  très-facilement  visible. 

Un  certain  nombre  de  ces  vaisseaux  présentaient  deux  tuniques  évi- 
dentes ;  par  contre,  quelques  autres  semblaient  simplement  constitués 
par  des  canaux  ouverts  au  milieu  des  éléments  du  tissu  conjonctif 
sans  paroi  appréciable.  Immédiatement  au-dessous,  le  muscle  car- 
diaque présentait  une  augmentation  considérable  des  noyaux  du 
sarcolemme  sans  autre  altération  ;  le  cœur  n'offrait  aucune  autre 
lésion. 

Dans  un  autre  cas  qui  offre  de  l'intérêt  à  un  point  de  vue 
différent,  celui  de  la  coïncidence  d'une  infection  purulente  avec 
une  péricardite,  nous  avons  également  étudié  histologique- 
ment  avec  notre  collègue  et  ami  M.  Joffroy  la  constitution 
d'une  plaque  laiteuse. 

Observation  V. 

Il  s'agissait  d'un  garçon  de  sept  ans,  ayant  subi  une  amputation 
de  la  jambe  pour  une  fracture  compliquée,  qui  mourut  à  l'hôpital  des 
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Enfants,  le  2U  octobre  1868,  avec  des  phénomènes  d'infection  puru- 
lente. 

A  l'autopsie,  on  trouve  en  assez  grand  nombre  des  abcès  métasta- 
tiques  non  encore  ramollis,  mais  en  voie  de  formation  dans  les  deux 
poumons. 

On  voit  sur  la  face  antérieure  du  cœur,  une  plaque  laiteuse  de 
l'étendue  d'une  pièce  de  1  franc.  Cette  plaque  assez  épaisse  est  con- 
stituée par  une  matière  granuleuse  ;  des  fibres  forment  un  reticulum 
peu  serré,  des  noyaux  nombreux  de  tissu  conjonctif  volumineux 
arrondis  ou  ovalaires,  peu  résistants,  en  voie  de  prolifération  active, 
présentant  en  un  mot  les  caractères  d'une  plaque  laiteuse  toute 
récente. 


Ces  faits  et  d'autres  que  nous  pourrions  rapporter  au  be- 
soin semblent  donner  peu  de  créance  à  la  théorie  émise  par 
Jenner  et  adoptée  par  West,  sur  le  mode  de  formation  des 
plaques  laiteuses,  de  celles  surtout  qui  siègent  vers  la  pointe 
du  ventricule  gauche,  (notons  que  dans  les  deux  cas  qui  pré- 
cèdent, si  les  plaques  laiteuses  ne  sont  pas  tout  à  fait  à  la 
pointe  du  ventricule,  elles  sont  loin  aussi  de  siéger  à  la 
base). 

Or,  Jenner  attribue  cette  formation  au  frottement  du  cœur 
contre  les  parois  résistantes  du  thorax,  surtout  quand  ce  der- 
nier a  éprouvé  les  déformations  qu'amène  ordinairement  le 
rachitisme. 

Nous  ne  saurions  adopter,  quelque  ingénieuse  qu'elle  soit, 
cette  théorie  (dite  de  L'attrition)  et  il  nous  semble  que  la 
constitution  propre  de  l'altération  et  son  mode  de  développe- 
ment, sont  trop  intimement  liés  à  la  phlegmasie  péricardique, 
pour  qu'il  soit  possible  de  les  considérer  indépendamment  de 
celle-ci. 

Une  autre  forme  anatomique  importante  que.  nous  avons 
à  considérer  ici,  c'est  la  péricardite  hémorrhagique.  Grâce 
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aux  travaux  de  Bamberger,  Marguerite  (1),  Lacrouzille  (2), 
le  processus  de  cette  espèce  de  péricardite  est  aujourd'hui 
parfaitement  connu  :  il  se  rapporte  de  tous  points  à  celui  qui 
a  été  si  bien  étudié  dans  ces  derniers  temps  pour  les  héma- 
tomes de  la  dure-mère;  mais  ce  qu'il  importe  de  faire  ressor- 
tir ici,  c'est  que  la  facilité  des  néo-formations  que  nous  ren- 
controns à  chaque  pas  chez  l'enfant,  constitue  une  prédispo- 
sition remarquable  à  cette  espèce  de  péricardite;  nous  en 
avons  rencontré  un  assez  grand  nombre  et  nous  en  publie- 
rons ici  quelques  cas. 

Mais  nous  devons  auparavant  faire  remarquer  que  nous 
avons  cru  voir  dans  ces  faits  deux  variétés  qui  méritent  d'être 
distinguées,  au  moins  quant  au  mode  de  développement.  La 
première  ne  diffère  pas  de  celle  qui  est  décrite  par  la  plupart 
des  auteurs  ;  c'est-à-dire  qu'une  néomembrane  préalable, 
parfaitement  visible  avec  ses  vaisseaux  fragiles  et  toujours 
prêts  aux  ruptures,  la  caractérise  en  même  temps  que  du  sang 
en  nature  constitue  la  plus  grande  partie  de  l'épanchcment. 
Dans  l'autre  variété,  au  contraire,  bien  qu'une  injection 
très-vive  de  la  surface  séreuse  se  manifeste  avec  un  dévelop- 
pement évident  de  vaisseaux  nouveaux,  il  n'y  a  cependant 
point  de  véritable  organisation  pseudo-membraneuse.  L'épan- 
chement  lui-même  est  plutôt  sanguinolent  que  véritablement 
sanguin,  et  il  semble  que  la  portion  de  l'épanchement  qui 
appartient  aux  éléments  du  sang  extravasé  provient  plutôt 
d'une  exhalation  que  de  ruptures  semblables  à  celles  dont  il 
était  question  plus  haut;  ajoutons  d'ailleurs  que  l'on  ne  re- 
trouve pas  ici  ces  poches  accidentelles  où  le  sang  est  con- 
tenu, et  qui  ne  sont  autres  qu'un  dédoublement  des  feuil- 


(1)  Thèse  de  Paris,  1862. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1865. 
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lels  superposés  desdites  néo-membranes  (voy.  Obs.  XII). 
Notre  manière  de  voir  peut,  en  outre,  s'autoriser  de  ce  que 
l'on  observe  dans  une  certaine  forme  de  pleurésie  hémorrha- 
gique,  dans  laquelle  l'épanchement  sanguin  ne  saurait  être 
attribué  à  des  ruptures  vasculaires,  car  c'est  précisément  à 
l'époque  où  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation  s'atrophient 
et  disparaissent  que  l'on  voit  s'établir  ces  sortes  d'épanche- 
ment. 

Cette  variété  de  péricardite,  que  l'on  pourrait  appeler 
semi-hémorrhagique,  mérite,  selon  nous,  d'autant  plus  de 
fixer  l'attention,  qu'elle  nous  a  paru  être  assez  fréquente  chez 
l'enfant  et  qu'elle  explique  cette  coloration  roussàtre  du  li- 
quide épanché  qui  se  présente  à  l'autopsie  sans  que  l'on  s'y 
attende.  (Voy.  Obs.  LVI.) 

Observation  VI. 

Bronchite.  —  Péricardite  méconnue.  —  Mort.  —  Autopsie. 
(Observation  communiquée  par  M.  Millard.) 

Sainte-Catherine,  n°  ZiS.  Service  deM.Blache. 

Marie  Avenier,  dix  ans,  entrée  le  2  mars  1857."  —  Malade  depuis 
le  23  février  :  frissons,  vomissements;  point  de  côté  violent  à  gauche. 
A  l'entrée,  on  ne  constate  ni  pneumonie,  ni  pleurésie;  on  diagnos- 
tique une  bronchite  caractérisée  par  des  râles  sibilants  généralisés  et 
une  oppression  modérée.  Friction  avec  huile  de  croton.  Tartre  sdbié, 
10  centigrammes.  On  cesse  ce  dernier  médicament  dès  le  lendemain, 
parce  qu'il  a  produit  une  grande  dépression  du  pouls.  La  fièvre  per- 
siste, les  râles  deviennent  à  la  fois  sibilants  et  muqueux  :  rien  n'ap- 
pelle l'attention  du  côté  du  cœur,  qui  n'est  pas  examiné  d'une  manière 
spéciale. 

Le  14  mars,  la  petite  malade  passe  une  journée  assez  bonne  en 
apparence;  mais  le  soir,  vers  huit  heures  et  demie,  elle  est  prise  de 
délire,  se  lève  de  son  lit,  devient  pâle,  baignée  de  sueurs  et  suc- 
combe à  onze  heures  avec  des  accidents  de  forme  syncopale. 
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Autopsie.  —  Bronchite  générale,  à  la  base  du  poumon  gauche 
quelques  fausses  membranes  molles,  sans  épanchement  ;  le  péricarde 
est  distendu  par  une  quantité  énorme  de  sérosité  brunâtre,  manifes- 
tement sanguinolente.  Sa  surface,  ainsi  que  celle  du  cœur,  est  hé- 
rissée de  fausses  membranes  qui  donnent  au  doigt  la  sensation  d'une 
langue  de  chat.  Dans  le  cerveau,  congestion  veineuse  énorme. 

Un  des  faits  de  péricardite  hémorrhagique  signalé  dans 
les  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  tome  XXVI,  page  Sh, 
1851,  est  dû  à  M.  Dufour. 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  quatorze  ans,  mort  avec  des  sym- 
ptômes de  fièvre  typhoïde.  On  trouva  le  cœur  considérable- 
ment augmenté  de  volume,  recouvert  aussi  bien  que  le  feuillet 
pariétal  du  péricarde  de  fausses  membranes  rougeâtres  sans 
exhalation  sanguine. 

Voici  une  autre  observation  de  péricardite  hémorrhagique 
qui  nous  a  été  communiquée  par  M.  le  docteur  Taupin. 


Observation  VII. 

Mercier,  dix  ans,  entrée  à  l'hôpital  des  Enfants,  le  16  jan- 
vier 1838. 

Habituellement  bien  portante,  malade  depuis  deux  mois.  Douleurs 
dans  les  jambes  et  battements  de  cœur.  Aucune  cause  appréciable  de 
cette  maladie.  Ne  se  plaint,  en  somme,  que  d'un  peu  d'essoufflement 
pour  monter  les  escaliers,  ne  tousse  pas,  n'a  jamais  eu  de  syncopes, 
ni  d'œdème.  Cette  enfant  est  un  peu  grande  pour  son  âge  et  a  un 
teint  pâle  de  chlorotique.  Plus  souffrante  depuis  quelques  jours,  elle 
a  vu  ses  palpitations  augmenter,  et  elle  a  été  prise  de  fièvre  avec  délire. 
Depuis  ce  moment,  elle  est  plus  souffrante,  étouffe  un  peu,  ses  lèvres 
sont  devenues  violettes.  Elle  n'accuse  cependant  aucune  douleur.  Le 
pouls  est  petit,  insensible.  Les  battements  du  cœur  faibles,  éloignés 
et  irréguliers,  variant  de  90  à  120.  L'impulsion  est  à  peine  sentie  et 
l'on  constate  une  matité  s'étendant  au  delà  des  limites  normales.  La 
respiration  fréquente,  60°,  est  faible  et  courte.  Il  n'y  a  pas  de  râles 
dans  la  poitrine,  dont  la  sonorité  est  bonne. 
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On  pratique  une  saignée  d'une  palette  et  demie.  Le  sang  s'écoule 
en  bavant,  il  est  fluide  et  ressemble  à  la  sérosité  rosée  ;  il  ne  se 
coagule  pas.  La  difficulté  à  respirer  augmente  sensiblement  le  jour 
suivant,  et  l'enfant  meurt  dans  la  journée. 

Autopsie.  —  Les  poumons  sont  adhérents  par  le  sommet  ;  ces 
adhérences  correspondent  à  des  tubercules  cartilagineux  (crétacés) 
autour  desquels  le  poumon  est  froncé  et  plissé.  Il  n'existe  pas  d'au- 
tres tubercules  dans  tout  le  reste  du  poumon.  Les  plèvres  contien- 
nent environ  k  onces  (120  gr.)  de  sérosité  sanguine.  Le  péricarde 
contient  un  peu  plus  de  2  onces  (60  gr.)  de  la  même  sérosité,  qui 
n'est  pas  prise  en  caillots  ;  sur  la  face  interne,  on  trouve  quelques 
traces  de  fausses  membranes  anciennes  et  sur  le  péricarde  viscéral, 
des  taches  blanches  nacrées  siégeant  sur  les  faces  antérieures  et  pos- 
térieures de  l'oreillette  gauche.  Le  cœur  est  assez  volumineux  et  ses 
cavités  sont  remplies  de  sang  non  coagulé  sans  traces  de  caillots. 

L'existence  de  .tubercules  dans  le  péricarde  et  les  phéno- 
mènes consécutifs  de  ramollissement  dont  ils  sont  parfois  le 
siège,  peuvent  également  donner  lieu  à  un  de  ces  épanche- 
ments  mixtes  dont  nous  venons  de  parler. 

Il  est  une  autre  variété  de  péricardite  hémorrhagique,  qui 
a  été  observée  chez  l'adulte  et  qui  paraît  se  rattacher  à  une 
altération  primitive  du  sang,  surtout  sous  l'influence  du  scor- 
but. On  connaît  les  faits  intéressants  rapportés  par  Schanck, 
Kiber,  etc.,  parmi  ces  faits,  nous  ne  sachons  pas  qu'il  en  existe, 
se  rapportant  à  l'enfance-,  toutefois,  en  dehors  du  scorbut,  il 
ne  serait  pas  indifférent  de  rechercher  si  certains  états  ca- 
chectiques, certaines  altérations  générales  du  sang  ne  pour- 
raient pas  intervenir  également  chez  l'enfant  comme  cause 
déterminante  d'épanchement  hémorrhagique  dans  le  péri- 
carde. 

Nous  avons  trouvé  à  l'autopsie  d'un  enfant  de  quatre  ans, 
mort  d'une  angine  couenneuse  grave,  de  petites  hémorrha- 
gies  disséminées  en  plus  grand  nombre  à  la  surface  viscérale 
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et  pariétale  du  péricarde  (elles  étaient  au  nombre  de  10  à 
12  dans  le  cas  dont  il  s'agit),  présentant  au  premier  abord 
l'aspect  de  petites  ecchymoses  superficielles  ;  mais  en  les  exa- 
minant de  plus  près,  on  voyait  qu'elles  intéressaient  toute  la 
paroi  du  cœur,  principalement  celles  siégeant  sur  les  oreil- 
lettes; car  on  les  retrouvait  tout  aussi  bien  à  la  face  interne 
qu'à  la  face  externe.  Ce  sont  de  véritables  petites  hémorrha- 
gies  interstitielles.  Elles  offraient  du  reste  la  même  consti- 
tution anatomique  que  celles  dont  nous  avons  déjà  parlé, 
mais  au  degré  qu'elles  avaient  acquis  dans  le  cas  présent;  il 
était  remarquable  que  toute  trace  de  vascularisation  nouvelle 
y  fît  défaut  et  qu'elles  ne  fussent  constituées  que  par  une 
infiltration  purement  sanguine.  Elles  pourraient  être  compa- 
rées à  certaines  ecchymoses  profondes  ou  aux  pétéchies  dans 
les  cas  de  maladies  graves  infectieuses,  auxquels  peut  d'ail- 
leurs être  assimilée  l'observation  que  nous  ont  fournie  ces  dé- 
tails nécroscopiques. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'anatomie  pathologique  de 
la  péricardite,  il  nous  reste  à  dire  un  mot  des  états  anato- 
miques  concomitants  du  côté  du  cœur  et  du  côté  des  organes 
avoisinants. 

Parmi  ces  altérations,  la  plus  fréquente  est  sans  contredit 
l'endocardite  ;  c'est  un  fait  que  nous  avons  eu  bien  des  fois 
l'occasion  de  noter  et  sur  lequel  nous  aurons  encore  à  reve- 
nir dans  le  chapitre  qui  traite  de  cette  maladie. 

Viennent  ensuite  l'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur 
soit  séparées,  soit  associées  ;  nous  renvoyons  aussi  aux  cha- 
pitres spéciaux,  dans  lesquels  nous  aurons  à  traiter  de  ces 
états  morbides,  pour  leur  étude  aussi  complète  que  possible. 
Toutefois  il  convient  de  dire  ici  un  mot  des  théories  admises 
pour  expliquer  la  dilatation  du  cœur  dans  le  cas  d'adhé- 
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renée.  En  général,  ces  théories  sont  toutes  mécaniques,  car 
elles  font  intervenir  les  tractions  exercées  sur  le  tissu  propre 
du  cœur  par  les  brides  fibreuses  ou  les  adhérences  générales 
qui  relient  cet  organe  aux  parois  thoraciques  antérieures  ou 
postérieures. 

Nous  n'avons  pas  ici  à  entrer  dans  l'examen  approfondi  de 
ces  théories  ;  mais  nous  devons  dire  que  nous  n'avons  trouvé 
dans  nos  observations  chez  l'enfant  rien  qui  soit  de  nature  à 
les  autoriser  non  plus  que  chez  l'adulte;  ce  qui  est  certain, 
c'est  que  le  cœur  acquiert  un  volume  anormal  dans  ces  con- 
ditions, et  nous  aurons,  nous  le  répétons,  à  revenir  sur  ce 
sujet  au  point  de  vue  des  modifications  que  cet  état  consé- 
cutif apporte  dans  les  phénomènes  symptomatiques  de  l'affec- 
tion cardiaque. 

Une  altération  consécutive  à  la  péricardite  et  se  liant 
intimement  à  elle,  que  nous  devons  mentionner  ici  tout  par- 
ticulièrement, c'est  l'état  du  tissu  musculaire  cardiaque  con- 
stitué, soit  par  une  inflammation  simple,  soit  plutôt  par  une 
dégénérescence  que,  depuis  les  travaux  de  Virchow,  on  sait 
être  caractérisée  par  des  éléments  graisseux,  soit  enfin  par 
des  collections  purulentes  au  sein  du  tissu -musculaire.  (Voy. 
Obs.  XLII.) 

Ces  divers  états  morbides  rentrant  dans  l'étude  de  la  myo- 
cardite,  nous  renvoyons  au  chapitre  où  elle  est  décrite  pour 
une  étude  plus  complète  de  ces  altérations. 

Enfin,  mentionnons,  en  terminant,  les  altérations  de  voisi- 
nage et  concomitantes,  particulièrement  celles  des  organes 
respiratoires,  les  pneumonies  et  les  pleurésies,  surtout  celles 
du  côté  gauche. 


—  75  — 


SYMPTÔMES.   —  MANCHE.  TERMINAISON. 

Au  début  de  cet  article,  nous  ne  saurions  trop  insister  sur 
les  caractères  en  quelque  sorte  négatifs,  latents,  insaisissables 
des  phénomènes  symptomatiques  de  la  péricardite  dans  les 
premiers  moments  de  son  évolution  :  ce  fait,  admis  pour  l'a- 
dulte par  tous  les  patbologistes,  est  d'autant  plus  vrai  pour 
l'enfant  que,  chez  ce  dernier,  les  symptômes  purement  fonc- 
tionnels font,  on  peut  l'affirmer,  complètement  défaut  dans 
la  plupart  des  cas. 

Qui  pourra  se  flatter  en  effet  de  trouver,  comme  signe 
d'une  péricardite  initiale,  la  douleur  chez  l'enfant? 

Qu'elle  existe,  cela  est  possible,  mais  elle  n'est  pas  mani- 
festée, ou  du  moins  elle  ne  peut  être  traduite  par  le  petit  être 
qui  l'éprouve;  bien  plus,  les  divers  artifices  recommandés  et 
employés  dans  ces  conditions  pour  faire  apparaître  la  dou- 
leur en  l'augmentant,  tels  qu'une  pression  forte  à  la  région 
précordiale  et  épigastrique,  n'aboutissent  chez  l'enfant  qu'à 
un  résultat  presque  toujours  négatif.  Sans  doute  il  souffre, 
il  pleure  et  il  se  plaint,  mais  comment  saisir  dans  ces  pleurs 
et  dans  ces  plaintes  un  cri  caractéristique  d'un  organe  ma- 
lade plutôt  qu'un  autre?  Disons-le  donc  avec  toute  convic- 
tion, c'est  dans  des  manifestations  d'une  autre  nature  qu'il 
faut  chercher  les  signes  réels  d'une  affection  telle  que  celle 
dont  il  s'agit  ici. 

Les  palpitations  seront-elles  d'un  secours  plus  efficace? 
Pas  davantage,  et  à  ce  sujet  nous  sommes  complètement  de 
l'avis  de  MM.  Rilliet  et  Barthez,  qui  n'attachent  que  peu  ou 
point  d'importance  à  ce  symptôme  chez  l'enfant.  Est-ce  à  dire 
qu'aucun  phénomène  fonctionnel  ne  soit  de  nature  à  tra- 
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duire  chez  lui  l'existence  d'une  péiicardite,  à  sa  première  pé- 
riode? Non  sans  doute,  et  c'est  ici  que  nous  devons  insister 
sur  des  circonstances  que  la  clinique  révèle  et  qui  n'ont  pas 
été  suffisamment  appréciées  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 

La  péricardile  est  par-dessus  tout  une  affection  deuthéro- 
pathique,  c'est  un  fait  que  le  clinicien  ne  doit  jamais  per- 
dre de  vue$  or,  étant  donnée  l'existence  préalable  de  l'une 
des  affections  qui  amènent  habituellement  à  leur  suite  la  pé- 
ricardite  (et  le  rhumatisme  en  voie  d'évolution  est  même  ici 
hors  de  cause),  si  l'on  voit  survenir  d'une  manière  plus  ou 
moins  subite  des  phénomènes  de  dyspnée,  soit  nouveaux,  soit 
plus  intenses  que  ceux  qui  existent  déjà,  il  faut  songer  aus- 
sitôt à  la  possibilité  du  développement  d'une  péricardite  in- 
tercurrente :  maintes  fois,  dans  le  cours  d'une  pneumonie, 
d'une  pleurésie,  d'une  scarlatine  avec  complication  du  côté 
des  reins,  l'éveil  nous  a  été  donné  par  l'intervention  du  phé- 
nomène dont  il  vient  d'être  question,  et  bientôt  les  signes 
physiques  locaux  n'ont  pas  tardé  à  corroborer  nos  présomp- 
tions. 

Plusieurs  de  nos  observations  pourront  témoigner  de  ce 
fait  sur  lequel  nous  avons  insisté  particulièrement ,  con- 
vaincu que,  pour  le  clinicien,  il  constitue  une  des  notions 
symptomatiques  les  plus  importantes  dans  la  pathologie  in- 
fantile, eu  égard  à  la  maladie  dont  nous  traitons. 

Deux  ordres  de  symptômes,  à  part  ceux  dont  il  vient  d'être 
question,  interviennent  dans  la  péricardite,  les  symptômes 
locaux  et  les  signes  généraux. 

Parmi  les  signes  fournis  par  l'auscultation,  il  en  est  un 
sur  lequel  nous  nous  croyons  autorisés  à  appuyer  comme 
offrant  quelque  particularité  afférente  à  notre  sujet  :  nous 
voulons  parler  du  bruit  de  frottement  ;  or,  il  nous  a  semblé 
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que  le  bruit  de  frottement  ou  de  i'rou-frou  se  montrait  d'une 
façon  plus  évidente,  plus  saisissable  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte,  et  qu'il  pouvait,  en  conséquence  faire  soupçonner  à 
une  époque  assez  rapprochée  du  début,  l'existence  d'une  pé- 
ricardite  en  voie  d'évolution;  ce  fait,  d'ailleurs,  paraît  être 
en  rapport  avec  le  développement  plus  rapide  et  plus  facile, 
dans  les  conditions  de  l'enfance,  des  produits  exsudatifs  qui 
sont  la  cause  du  bruit  anormal  dont  il  s'agit.  Quoi  qu'il  en 
soit  de  cette  explication,  le  fait  n'est  pas  douteux,  et  nous 
ne  pensons  pas  qu'il  puisse  être  récusé  par  les  observateurs 
qui  ausculteront  avec  une  constante  attention  les  enfants  qui 
sont  dans  l'imminence  d'une  péricardite. 

Nous  ajouterons  que  le  frottement  péricardiaque  peut  être 
observé  avec  les  variantes  déjà  décrites  et  bien  connues,  et 
même  avec  celles  que  M.  Bouillaud  a  comparées  au  galop  du 
cheval  : 

Quadrupedante  putrem  sonitu  quatit  ungula  campum. 

Les  modifications  consécutives  qui  surviennent  dans  l'état- 
anatomique  local  donnent  lieu  à  d'autres  bruits  morbides, 
dont  le  plus  important  est  le  bruit  de  souffle  ;  le  bruit  de 
souffle  dans  la  péricardite  peut  avoir  deux  sources  :  ou  bien 
il  est  un  résultat  de  l'endocardite  concomitante,  et  c'est 
sans  contredit  le  cas  le  plus  fréquent;  ou  bien  il  résulte 
d'une  modification  des  bruits  anormaux  qui  se  passent  dans 
le  péricarde,  et  n'est  autre  chose  alors  qu'un  frottement 
transformé. 

On  sait  quelles  difficultés  président  à  une  détermination 
parfaite  du  siège  réel  de  ces  bruits  de  souffle.  L'observation, 
appliquée  à  la  pathologie  infantile,  n'éclaire  pas  beaucoup 
ce  point  obscur  de  sémiologie. 

Les  signes  physiques  et  subjectifs  sont  essentiellement  con- 
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stitués  par  la  voussure  précordiale,  les  modifications  dans 
l'impulsion  cardiaque  visible  et  perceptible,  et  enfin  par  les 
bruits  anormaux  attribuantes,  soit  à  la  cavité  péricardique, 
soit  au  cœur  lui-même. 

Parmi  les  signes  physiques  de  la  péricardite,  la  voussure 
est  d'une  importance  capitale  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  et  peut-être  est-il  vrai  de  dire  que  cette  voussure 
acquiert,  plus  rapidement  que  chez  ce  dernier,  des  dimensions 
en  rapport  avec  l'abondance  de  l'épanchement.  Gela  tien- 
drait-il à  la  plus  grande  flexibilité  des  côtes  qui  se  laissent 
plus  facilement  distendre,  ou  bien  à  la  petitesse  relative  de 
la  cage  thoracique?  Toujours  est-il  que  ce  fait  doit  être  si- 
gnalé. Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  déformations  rachi- 
liques,  si  fréquentes  chez  l'enfant,  pourraient,  au  premier 
abord,  donner  le  change.  Un  examen  approfondi  ne  saurait 
laisser  longtemps  dans  le  doute. 

Un  phénomène  corrélatif  au  précédent,  c'est  la  diminution 
ou  l'absence  de  l'impulsion  cardiaque;  nous  n'avons  à  ce 
sujet  rien  de  particulier  chez  l'enfant. 

Les  symptômes  révélés  par  lapalpatidn,  à  une  époque  où 
un  épanchement  trop  considérable  ne  les.  a  pas  encore  annu- 
lés, sont  très-caractéristiques  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  nous  voulons  parler  de  la  sensation  de  frémissement 
ou  de  raclement,  dont  nous  rapporterons  plus  loin  plusieurs 
exemples. 

Nous  arrivons  aux  symptômes  généraux  :  au  début  et  dans 
la  péricardite  rhumatismale  surtout,  un  frisson  initial,  des 
phénomènes  fébriles  plus  ou  moins  accentués,  quelques  sym- 
ptômes cérébraux  caractérisés  par  de  la  somnolence  et  des 
rêvasseries,  peuvent  se  montrer  $  mais,  qu'on  le  sache  bien, 
il  est  rare  que  l'attention  soit  suffisamment  attirée  par  ces 
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phénomènes  pour  les  rattachera  une  péricardite  commen- 
çante. Presque  toujours  la  maladie  est  méconnue  alors,  et 
elle  reste  latente.  —  A  une  période  plus  avancée,  les  sym- 
ptômes s'accentuent  davantage,  le  pouls  en  particulier  peut 
présenter,  outre  une  fréquence  anormale,  l'irrégularité,  la 
petitesse  et  les  intermittences  qui  font  rarement  défaut.  Ces 
modifications,  d'ailleurs,  paraissent  être  subordonnées  en  par- 
lie  à  celles  de  la  respiration,  qui,  comme  on  le  sait,  est  plus 
ou  moins  oppressée.  Est-il  besoin  d'ajouter  que  les  progrès 
de  la  maladie,  quand  elle  n'a  point  une  terminaison  favorable, 
exercent  sur  la  respiration  une  influence  des  plus  graves  qui 
se  traduit  bientôt  par  des  phénomènes  asphyxiques. 

Les  symptômes  cérébraux ,  dont  nous  avons  déjà  dit  un 
mot,  prennent,  dans  certains  cas,  au  rapport  de  quelques 
auteurs,  une  telle  prédominance  que  l'affection  péricardiaque 
est  en  quelque  sorte  masquée  aux  yeux  de  l'observateur,  et 
qu'on  est  tenté  d'y  voir  une  véritable  affection  cérébrale.  Ce 
fait  mérite  d'autant  plus  de  fixer  l'attention  que  les  observa- 
tions de  cette  sorte  qui  ont  été  rapportées  par  Latham,  Bur- 
rovs  (1),  et  par  Stanley,  présentent  une  complication  anato- 
mique  du  côté  du  tissu  musculaire,  dont  il  n'a  pas  été  peut- 
être  suffisamment  tenu  compte;  nous  en  avons  déjà  dit  un 
mot  à  l'article  Anatomie  pathologique ,  et  nous  aurons  à  y 
revenir  plus  amplement  au  chapitre  Du  diagnostic.  —  Ajou- 
tons ici,  d'ailleurs,  par  anticipation,  que  la  plupart  de  ces  faits 
sont  relatifs  à  des  péricardites  survenues  dans  le  cours  d'un 
rhumatisme  articulaire,  ce  qui  pourrait  autoriser  la  réflexion 
suivante  :  N'y  a-t-il  pas  eu  rhumatisme  cérébral  concomi- 
tant? 

Quoi  qu'il  en  soit,  voyons  en  deux  mots  la  marche  et  les 
terminaisons  de  la  péricardite  chez  l'enfant. 

(1)  Gaz.  méd.  Paris,  décembre  18A3. 
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Comme  la  péricardite  est  presque  toujours  secondaire  chez 
lui,  sa  marche,  même  dans  l'état  aigu,  est  rarement  très- 
rapide.  La  maladie  doit-elle  se  terminer  par  la  guérison,  on 
voit  les  symptômes  diminuer  peu  à  peu,  puis  enfin  dispa- 
raître tout  à  fait  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Cepen- 
dant,biensouvent,  elle  passe  à  l'état  chronique  :  c'est  ce  qui 
arrive  surtout  chez  les  petits  malades  atteints  de  rhuma- 
tisme constitutionnel.  En  même  temps,  il  s'établit  alors  gra- 
duellement une  lésion  organique  du  cœur.  C'est  encore  prin- 
cipalement chez  ces  rhumatisants  qu'on  rencontre  les  réci- 
dives de  péricardite,  chaque  fois  qu'une  atteinte  nouvelle  de 
rhumatisme  se  manifeste. 

La  péricardite  qui  passe  à  l'état  chronique  donne  lieu  à 
différentes  formes  d'altération,  dont  la  plus  intéressante  est 
sans  contredit  la  péricardite  avec  adhérences,  dont  nous  pou- 
vons rapporter  ici  quelques  exemples. 

Observation  VIII. 

Péricardite  chronique  sans  altérations  valvulaires.  Hypertrophie. 
Engouement  pulmonaire  avec  pleurésie  ancienne  chez  un  enfant 
de  cinq  ans. 

(Observation  communiquée  par  M.  Barthez.) 

Le  21  janvier  1866,  entre  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie,  salle  Saint- 
Benjamin,  n°  12,  le  nommé  Sarg  (Henri),  âgé  de  cinq  ans.  Cet  en- 
fant a  toujours  été  d'une  très-bonne  santé,  jusqu'à  l'âge  de  trois  ans 
et  demi. 

A  cette  époque,  c'est-à-dire  il  y  a  dix-huit  mois,  il  est  tombé  ma- 
lade pour  la  première  fois;  il  eut  des  accès  d'étouffement,  de  la 
fièvre  ;  cet  état  dura  environ  six  à  sept  semaines. 

Il  y  a  un  an,  les  mêmes  symptômes  se  manifestèrent  de  nouveau 
avec  plus  d'intensité  ;  aux  accès  d'étouffement  vinrent  s'ajouter  des 
quintes  de  toux,  à  la  suite  desquelles  l'enfant  restait  cyanose;  pen- 
dant deux  mois  il  en  fut  ainsi. 
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Au  mois  d'octobre  dernier,  nouvelle  crise,  élouffcment,  quintes  de 
toux,  congestion  pulmonaire  excessive,  cyanose  de  la  face,  vomisse- 
ments de  glaires;  le  malade  ne  s'est  jamais  entièrement  rétabli. 

Enfin,  il  y  a  deux  ou  trois  jours,  cet  enfant  s'étant  trouvé  plus 
malade,  on  l'amène  à  l'hôpital  le  21  janvier.  Voici  ce  que  l'on  trouve 
du  côté  des  organes  respiratoires  :  matilé  dans  la  fosse  sous-épineuse 
droite.  A  l'auscultation,  souffle  assez  rude  dans  la  fosse  sous-épineuse 
avec  des  rhonchus  sonores  ;  pas  de  râles  muqueux  ni  sous-crépitants, 
retentissement  de  la  toux  dans  le  creux  de  l'aisselle  droite  ;  la  langue 
est  blanche,  large,  humide;  pas  d'appétit.  Peu  de  fièvre,  de  plus 
l'enfant  se  plaint  de  douleurs  vagues  dans  les  jambes. 

Le  23,  la  peau  est  peu  chaude,  la  fièvre  peu  intense;  le  pouls  est 
petit,  la  respiration  est  anxieuse,  l'expiration  prolongée  ;  à  la  percus- 
sion, on  trouve  une  matité  précordiale  considérable;  à  l'auscultation, 
un  bruit  de  souffle  à  la  pointe  du  cœur  (ventouses,  120  gr.  de  sang, 
sur  la  région  cardiaque.  Vésicatoire  en  arrière.  Looch  kermès). 

Du  23  au  25,  les  phénomènes  vont  en  s.' aggravant  ;  l'enfant  est 
oppressé.,  très-agité,  surtout  le  soir.  Le  25  au  matin,  le  pouls  est  très- 
petit.  Les  battements  du  cœur  sont  tumultueux,  irréguliers,  couverts 
en  partie  par  du  ronflement  pulmonaire  et  accompagnés  de  bruits  de 
frottement  péricardique  qui  s'entendent  jusqu'en  arrière.  La  matité 
précordiale  est  encore  augmentée.  M.  Barthez  diagnostique  un  épan- 
chementdans  le  péricarde.  La  prostration  est  considérable  (ext.  q.  q. 
2  gr.  Vin  de  Bagnols). 

Le  26,  l'oppression  augmente,  il  y  a  des  menaces  d'asphyxie;  les 
phénomènes  sont  les  mêmes  (à  l'auscultation  et  à  la  percussion);  tout 
fait  prévoir  une  fin  prochaine.  Mort  le  26  au  soir. 

Autopsie.  —  Le  feuillet  fibreux  du  péricarde  adhère  intimement 
au  feuillet  viscéral,  surtout  sur  la  face  antérieure  dont  il  ne  peut  être 
séparé  qu'à  l'aide  du  scalpel,  tandis  qu'à  la  face  postérieure  de  simples 
tractions  suffisent.  Les  fausses  membranes  qui  unissent  les  deux- 
feuillets  du  péricarde  sont  d'une  couleur  rosée  qui  est  due  à  une 
infiltration  sanguine  ainsi  qu'à  la  présence  d'arborisations  vascu- 
laires. 

Le  cœur  a  un  volume  considérable  (hauteur  8  à  1)  centimètres. 

Diamètre  transversal,  7  à  8).  Les  parois  du  ventricule  gauche  sont 

épaisses  (8  millimètres).  On  trouve  dans  ce  ventricule  un  caillot  noir, 

sans  consistance  et  de  nouvelle  formation  ;  dans  le  ventricule  droit,  un 
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caillot  en  partie  décoloré,  résistant,  et  qui  paraît  être  de  formation 
ancienne.  Les  orifices  n'offrent  de  lésion  d'aucune  sorte. 

Des  deux  côtés  existent  des  adhérences  pleurétiques .;  à  gauche, 
elles  sont  rougeâtres  et  infiltrées  de  sérosité  sanguinolente  ;  le  lobe 
inférieur  du  poumon  gauche  est  affaissé,  comprimé  ;  son  tissu  n'est 
plus  crépitant  ;  le  lobe  supérieur  est  infiltré  de  sérosité  écumeuse  ;  il 
en  est  de  même  de  tout  le  poumon  droit.  Les  autres  viscères  sont 
dans  l'état  normal. 

Il  nous  a  été  donné  bien  souvent  de  constater,  à  l'autopsie 
d'enfant  mort  d'affections  diverses,  ces  sortes  d'adhérences 
que  nous  croyons  assez  fréquentes,  quoique  le  plus  souvent 
rien  ne  peut  ies  faire  prévoir.  Aussi  pensons-nous  avec  Ken- 
nedy qu'il  n'existe  aucun  signe  bien  évidemment  pathogno- 
monique  de  ces  lésions. 

Mais  parmi  tous  ces  signes  que  les  auteurs  ont  indiqués 
successivement,  nous  n'en  avons  trouvé  en  résumé  que  deux, 
signalés  par  Biilingham,  qui  aient  vraiment  quelque  impor- 
tance et  qui  nous  aient  paru  exister  parfois  chez  les  enfants. 
D'abord,  la  présence  de  l'impulsion  au-dessus  du  point  nor- 
mal, produite  par  la  masse  du  cœur  et  non  par  la  pointe; 
ceci  a  lieu  non-seulement  quand  le  eœur  adhère  au  péricarde, 
mais  quand  le  poumon  lui-même  est  adhérent  au  péricarde,  il 
y  a  alors  soulèvement  en  masse  avec  plus  ou  moins  de  retrait. 
Ensuite,  un  autre  signe  assez  caractéristique  est  un  mou- 
vement d'ondulation  à  l'épigastre  au-dessous  de  l'appendice 
xiphoïde.  Ce  dernier  symptôme,  qui  a  élé  donné  également 
par  Heim  et  Sander,  peut  reconnaître  pour  cause  le  déplace- 
ment de  la  pointe  du  cœur,  qui  semble  comme  attirée  vers  le 
creux  épigastrique,  et  que  l'on  voit  en  effet  battre  dans  ce 
point.  C'est,  du  reste,   dans  de   pareilles  circonstances  que 
M.  Roger  dit  avoir  vu  ce  phénomène  se  produire  à  l'hôpital 
des  Enfants.  Il  ne  nous  a  pas  été  donné  d'observer  la  dé- 
pression de  la  région  précordiale  signalée  par  MM.  Barth  et 
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Bouillaud,  non  plus  que  l'affaiblissement  du  second  bruit 
mentionné  par  Aran.  Quant  à  la  disparition  brusque  du 
bruit  de  frottement  dans  la  péricardite,  nous  ne  pensons  pas, 
comme  le  voulait  ce  dernier  auteur,  que  ce  soit  vraiment  là 
un  signe  d'adhérence  du  péricarde.  Un  bruit  de  froltemcnt 
limité  et  surtout  persistant  en  un  point  serait,  selon  nous,  un 
signe  plus  certain.  M.  Raynaud  a  eu  l'occasion  d'observer, 
sur  un  enfant  de  douze  ans,  un  dédoublement  complet  des 
bruits  du  cœur  dans  une  péricardite  avec  adhérence.  L'im- 
portance qu'il  donne  à  ce  signe,  jointe  aux  circonstances 
dans  lesquelles  il  s'est  produit,  nous  engage  à  publier  ce 
fait,  assez  rare  du  reste. 

Observation  IX. 

Dédoublement  des  bruits  du  cœur.  —  Péricardite  avec  adhérence 
complète  des  deux  feuillets  et  incrustation  calcaire  de  la  sé- 
reuse. 

(Par  M.  Raynaud.)  (1) 

D...  âgé  de  douze  ans  et  demi,  est  entré  dans  le  service  de  M.  Bou- 
vier au  mois  de  février  1860  ;  il  avait  déjà  fait  un  premier  séjour  à 
l'hôpital  des  Enfants  l'année  dernière. 

Il  se  plaint  d'étouffements  continuels  et  de  palpitations.  Battements 
du  cœur  tumultueux,  sans  bruits  anormaux  ;  cyanose  de  la  face  et 
des  mains  ;  râles  sous-crépitants  fins  dans  la  poitrine  ;  dyspnée 
excessive. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  ces  accidents  se  sont 
calmés  assez  rapidement;  mais  ils  ont  reparu  à  plusieurs  reprises,  et 
le  malade  a  fini  par  succomber  le  10  juillet,  avec  tous  les  phéno- 
mènes de  l'asystolie  :  anasarque,  ascite,  œdème  pulmonaire,  etc. 
Il  s'y  est  ajouté,  dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  de  l'ictère  avec 
une  énorme  congestion  du  foie  qui  dépassait  de  beaucoup  le  rebord 
des  fausses  côles. 

Voici  d'une  manière  plus  précise  ce  que  nous  a  donné  l'examen 

(1)  Bulletins  de  la  Société  anatoniique,  XXXVe  année,  1860,  2e  série. 
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de  l'appareil  circulatoire  :  le  pouls,  pendant  les  accès  d'oppression, 
était  très-irrégulier,  non  dans  son  rhythme,  mais  dans  la  force 
relative  des  pulsations.  A  une  ou  plusieurs  pulsations  fortes,  en  suc- 
cédaient d'autres  très-faibles  ;  de  plus,  les  pulsations  se  confondaient 
pour  ainsi  dire  les  unes  dans  les  autres.  La  matité  précordiale  avait 
environ  10  centimètres  de  hauteur  sur  8  ou  9  de  largeur.  La  pointe 
du  cœur  battait  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  du  mamelon 
gauche.  Les  bruits  avaient  leur  timbre  normal  dans  l'état  de  repos. 
L'impulsion  était  un  peu  exagérée;  elle  l'était  sensiblement  plus  après 
la  moindre  course. 

Voici  maintenant  un  phénomène  sur  lequel  j'appelle  l'attention,  et 
qui  du  reste  ne  m'a  paru  se  produire  que  passagèrement,  je  l'ai 
constaté  dans  le  courant  de  juin,  pendant  un  accès  d'oppression  :  les 
battements  du  cœur  étaient  parfaitement  dédoublés,  à  tel  point  que 
l'oreille  avait  la  sensation  que  donneraient  deux  cœurs  battant  d'après 
le  même  rhythme  et  avec  la  même  vitesse,  mais  avec  un  point  de  dé- 
part différent  et  indépendant  l'un  de  l'autre.  Les  bruits  se  produi- 
saient dans  l'ordre  .suivant  :  premier  bruit,  deuxième  bruit  sourd 
égal  au  premier  en  intensité,  premier  bruit  clair,  deuxième  bruit  clair 
égal  au  premier. 

A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé,  outre  une  cirrhose  du  foie  com- 
mençante, une  adhérence  complète  du  cœur  avec  le  péricarde,  formée 
par  des  filaments  celluleux  très-denses,  d'une  dissection  difficile.  Le 
péricarde  présente  une  incrustation  calcaire  dés  -plus  remarquables, 
donnant  au  toucher  la  sensation  d'une  coquille  d'œuf.  On  distingue 
très-nettement  deux  couches  calcaires  superposées.  Les  orifices  sont 
parfaitement  sains;  les  cavités  sont  gorgées  de  caillots  noirâtres;  elles 
paraissent  dilatées,  mais  cette  apparence  peut  bien  tenir  à  ce  que  les 
parois  du  cœur,  étant  en  quelque  sorte  enchâssées  et  fixées  par  une 
enveloppe  solide,  n'ont  pu  revenir  sur  elles-mêmes.  Cette  disposition 
donne  aux  colonnes  charnues  des  oreillettes  une  régularité  qu'on  ne 
leur  voit  pas  ordinairement. 

«  Cette  observation  paraît  intéressante  à  plus  d'un  titre; 
d'abord  les  ossifications  du  péricarde  sont  un  fait  excep- 
tionnel chez  les  enfants,  et  l'existence  d'une  péricardite  an- 
cienne est  d'autant  plus  frappante  que  jamais  le  malade  n'a 
été  atteint  de  rhumatisme  articulaire.  Mais  le  fait  qui  nous 
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occupe  a  surtout  un  intérêt  clinique.  La  plupart  des  traités 
de  pathologie  donnent  le  diagnostic  comme  à  peu  près  im- 
possible. Dans  le  cas  actuel,  le  diagnostic  n'a  pas  été  fait, 
mais  il  aurait  pu  l'être.  En  effet,  en  rapprochant  l'absence 
des  signes  positifs  de  l'hypertrophie  ventriculaire,  et  notam- 
ment d'une  matité  précordiale  très-étendue,  l'absence  de 
bruits  anormaux  pouvant  faire  songer  à  une  lésion  des  ori- 
fices, en  rapprochant,  dis-je,   ces  signes  des  caractères  du 
pouls  et  surtout  de  l'altération  remarquable  des  bruits  car- 
diaques décrits  plus  haut,  on  devait,  par  voie  d'exclusion, 
arriver  à  admettre  des  adhérences  apportant  un  obstacle  con- 
sidérable aux  contractions  du  cœur.  J'attache  une  impor- 
tance d'autant  plus  grande  à  ce  dédoublement  des  bruits,  que 
j'avais  noté  le  phénomène  simplement  comme  une  curiosité 
pathologique,  dont  je  ne  tirais  aucune  induction  et  dont  je 
n'ai  reconnu  l'intérêt  qu'ultérieurement.  Aucune  idée  théo- 
rique n'a  présidé  à  cette  observation,  et  c'est  pour  cela  que 
je  la  crois  utile;  j'ai  la  conviction  que  dans  un  cas  pareil,  le 
diagnostic  pourrait  et  devrait  être  posé  d'une  manière  ab- 
solue. » 

Le  dédoublement  des  bruits  du  cœur  avait  été  déjà  signalé 
par  Friedreich  comme  un  signe  pathognomonique  de  l'adhé- 
rence du  péricarde.  Cette  intéressante  observation  de 
M.  Raynaud  vient  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir  et  en 
confirme  l'exactitude. 

Nous  avons  trouvé  ,  dans  les  Mémoires  de  la  Société 
médicale  d encouragement  de  Milan,  un  travail  du  docteur 
Bosisio  (1)  tendant  à  prouver  que,  chez  les  enfants  surtout, 
on  peut,  en  pressant  avec  la  tête  nue  ou  armée  du  stétho- 
scope sur  la  poitrine  du  malade,  augmenter  la  force  des  bruits 

(1)  Mémoires  de  la  Société  médicale  d'encouragement  de  Milan,  mars  1859, 
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péricardiques,  qui  sont  perçus  dès  lors  plus  distinctement, 
même  dans  les  cas  où  il  y  a  adhérence  totale  du  péricarde. 
L'observation  sur  laquelle  s'appuie  le  docteur  Bosisio  nous  a 
paru  fort  curieuse,  tout  à  la  fois  comme  fait  clinique  et 
anatomo-pathologique. 

Observation  X. 

Adhérence  totale  du  péricarde. 

Niada  Benjamin  (douze  ans,  fattorino  d'albergo),  pas  de  maladies 
antérieures. 

Entré  le  5  décembre  1859  à  l'hôpital  des  :  Fate-bene-Fratelli. 
Depuis  huit  jours  souffre  de  douleurs  articulaires,  surtout  aux  mem- 
bres supérieurs  ;  les  articulations  sont  enflées  et  douloureuses  ;  mou- 
vements impossibles  depuis  quatre  jours.  Point  de  côté  à  la  région 
précordiale. 

A  l'entrée,  articulations  scapulo-humérales  et  fémoro-tibiales  en- 
flées et  douloureuses.  Céphalalgie  intense;  langue  blanche;  respiration 
accélérée,  sans  lésions  pulmonaires  à  l'auscultation  ni  à  la  percus- 
sion. En  avant,  matité  précordiale  un  peu  augmentée  ;  à  la  palpa- 
tion,  le  cœur  semble  frapper  le  thorax  non-seulement  avec  la  pointe, 
mais  pour  ainsi  dire  de  toute  pièce.  En  même  temps,  on  perçoit  un 
frémissement  cataire  qui  augmente  par  la  pression.  Les  bruits  du 
cœur  sont  masqués  par  un  double  frottement,  semblable  à  un  souffle 
rude  ;  on  entend  ce  frottement  dans  toute  la  région  du  cœur  ; 
augmente  à  la  pression,  surtout  si  l'on  comprime  simultanément  la 
poitrine  en  arrière.  Peau  chaude,  pouls  à  120  ;  sueurs,  urines  sédi- 
menteuses  ;  le  décubitus  sur  le  côté  malade  est  impossible.  —  (Sai- 
gnées, boissons  acidulées  et  nitrées.)  Ce  traitement,  poursuivi  pen- 
dant trois  jours,  diminue  l'intensité  des  symptômes  généraux  et  des 
accidents  articulaires,  mais  les  symptômes  cardiaques  ne  s'amendent 
nullement  ;  on  applique,  sur  la  région  du  cœur,  un  vésicaloire  (tein- 
ture d'aconit,  eau  de  laurier-cerise,  extrait  de  jusquiame). 

Le  vingt-troisième  jour  de  la  maladie,  les  symptômes  généraux 
reparaissent,  ainsi  que  la  douleur  localisée  à  l'articulation  scapulo- 
humérale;  respiration  fréquente  et  menaces  de  suffocation.  Le  frémis- 
sement cataire  a  diminué,  mais  la  matité  s'étend  du  bord  inférieur  de 
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la  deuxième  côte  au  bord  supérieur  de  la  sixième,  et  gagne  jusqu'à 
2  centimètres  en  dehors  du  mamelon.  Le  double  bruit  de  frottement 
a  notablement  augmenté.  Pouls  dur,  intermittent  ;  chaleur  et  séche- 
resse de  la  peau,  urines  rouges.  (Nouvelle  saignée,  teinture  digitale, 
calomel,  frictions  mercurielles  durant  plusieurs  jours).  —  Les  dou- 
leurs articulaires  et  cardiaques  diminuèrent,  mais  les  symptômes 
généraux  :  palpitations,  dyspnée,  fièvre,  ne  tombèrent  pas  et  allèrent 
en  croissant.  Puis  œdème  débutant  aux  malléoles,  gagnant  les  mem- 
bres inférieurs  et  paraissant  enfin  à  la  face. 

Au  cinquante  et  unième  jour  de  la  maladie,  la  fréquence  du  pouls 
et  ses  intermittences  ne  permettent  plus  de  le  compter  ;  la  matité  s'est 
encore  étendue  de  haut  en  bas  et  dépasse  de  h  centimètres  le  bord 
droit  du  sternum.  Le  bruit  de  frottement  a  sensiblement  diminué; 
accès  de  toux  longs  et  fréquents.  (Nouveau  vésicatoire.) 

Les  jours  suivants  :  diarrhée,  abattement,  tendance  au  coma. 

Le  cinquante-septième  jour  de  la  maladie,  cinquantième  jour  depuis 
son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  meurt  presque  subitement. 

Autopsie  pratiquée  vingt-six  heures  après  la  mort.  —  OEdème 
léger  de  la  face  et  des  extrémités,  surtout  inférieures. 

Le  cerveau  n'est  pas  examiné. 

Thorax.  —  A  l'ouverture  de  la  poitrine,  on  est  frappé  de  la  dis- 
tension énorme  du  sac  péricardique.  Sa  plus  grande  largeur,  qui 
correspond  à  la  base  du  cœur,  est  de  18  centimètres.  A  ce  niveau, 
le  péricarde  dépasse  de  plus  de  6  centimètres  le  bord  droit  du  ster- 
num. Il  atteint  inférieurement  le  bord  de  la  septième  côte.  La  face 
externe  du  péricarde  est  unie  aux  poumons  par  de  fausses  mem- 
branes de  nouvelle  formation,  peu  consistantes.  Cette  face  lisse  et 
polie  offre  partout  une  coloration  blanc  jaunâtre. 

Le  tissu  pulmonaire  est  sain,  crépitant,  un  peu  emphysémateux 
sur  les  bords.  , 

En  palpant  le  feuillet  pariétal  du  péricarde,  on  éprouve  au-dessous 
la  sensation  que  produirait  une  substance  dure,  résistante,  osseuse. 
Les  mouvements  de  glissement  de  ce  feuillet  sur  le  cœur  sont  im- 
possibles. On  ne  peut  non  plus  le  plisser  en  aucun  point. 

Après  avoir  détaché  le  péricarde  de  la  même  façon  pour  ainsi  dire 
qu'on  énuclée  un  kyste  de  son  enveloppe,  on  constate  que  la  matière 
épanchée  dans  la  cavité  péricardite  a  l'aspect  d'un  tissu  ce'.Iulo-fibreux 
jaune-rouge,  très-dur,  de  consistance  presque  cartilagineuse  vers  la 
base  du  cœur,  elle  est  formée  de  plusieurs  couches.  Au  niveau  du 
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sommet,  elle  offre  l'apparence  d'un  tissu  fibrino-albumineux,  rouge, 
de  consistance  gélatineuse,  donnant  çà  et  là  issue  à  du  sang  et  à  un 
peu  de  pus  ;  l'épaisseur  moyenne  de  ces  couches  est,  au  sommet,  de 
1  centimètre,  à  la  base  de  1  centimètre  1/2. 

Le  cœur  est  au  moins  aussi  volumineux  que  celui  d'un  adulte  ;  il 
est  mou  et  offre  une  coloration  brune  en  avant,  rouge  pâle  en  ar- 
rière et  au  sommet.  Dans  une  épaisseur  de  1/2  centimètre,  la  paroi 
du  cœur  est  flasque  et  ramollie,  les  fibres  ne  sont  plus  distinctes  : 
sous  la  moindre  pression  elles  se  déchirent,  laissant  écouler  une  sé- 
rosité sanguinolente,  sanieuse  vers  le  sommet  du  cœur. 

Toutes  les  cavités  étaient  vides  ;  les  valvules  étaient  saines.  La 
paroi  du  ventricule  gauche  dilatée  offrait  une  épaisseur  au  sommet 
de  2  centimètres.  L'épaisseur  des  autres  parois  atteignait  1  cen- 
timètre. 

Il  est  incontestable  que  les  adhérences  ont  une  certaine 
influence  sur  l'hypertrophie  du  cœur.  Nous  pouvons  citer  à 
ce  propos  une  observation  qui  nous  a  été  communiquée  par 
M.  le  docteur  Taupin. 

Observation  XL 

Péricurdite  chronique  avec  adhérences.   Hypertrophie  du   cœur. 
Pleur  opneumonie. 

Au  mois  de  septembre  1835,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants,  salle 
Sainte-Catherine,  n°  25,  une  petite  fille  de  neuf  ans  et  demi. 

Cette  enfant,  de  père  et  de  mère  bien  portants,  n'a  jamais  eu,  dans 
ses  sept  premières  années,  ni  engorgement  ganglionnaire  du  cou,  ni 
impétigo  du  cuir  chevelu  ;  jamais  pendant  ce  temps  elle  n'a  toussé, 
elle  n'a  pas  eu  la  rougeole. 

Il  y  a  deux  ans,  elle  a.  eu  une  coqueluche  légère,  à  la  suite  de 
laquelle  se  sont  produites  des  épislaxis.  Quelque  temps  après,  elle  fut 
atteinte  d'une  scarlatine  assez  grave,  qui  ne  fut  pas  suivie  d'albumi- 
nurie ;  néanmoins  l'enfant  ne  s'est  jamais  entièrement  remise,  les 
épistaxis  se  sont  renouvelées,  la  toux  est  survenue,  suivie  d'affaiblis- 
sement et  d'amaigrissement  et  enfin  des  battements  de  cœur. 

Il  y  a  neuf  mois,  l'enfant  eut  une  peur  violente;  alors  se  manifes- 
tèrent des  palpitations,  de  l'oppression,  des  douleurs  à  l'épigastre,  de 
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'inappétence  et  des  vomissements  tous  les  matins.  Voici  ce  que  pré- 
sente la  malade  le  8  octobre.  La  poitrine  est  mal  conformée,  le  ster- 
num fait  une  saillie  assez  grande,  surtout  à  gauche;  il  y  a  de  la  vous- 
sure à  la  région  précordiale  et  peu  de  matité  en  ce  point  ;  la  pointe  du 
cœur  bat  entre  la  sixième  et  la  septième  côte.  La  main  appliquée  sur 
ce  point  permet  de  sentir  un  frémissement  cataire  et  une  forte  impul- 
sion cardiaque. 

A  l'auscultation,  Lecœur  s'entend  dans  toute  la  poitrine.  Le  premier 
bruit  est  un  peu  séparé  du  deuxième,  qui  est  couvert  par  un  bruit  de 
souffle  profond  et  rude  qui  s'entend  dans  toute  l'étendue  de  l'aorte 
thoracique  et  dans  les  carotides.  70  pulsations.  Le  pouls  est  plein, 
calme  et  régulier.  Pas  de  toux,  la  respiration  est  faible,  pas  de  dyspnée; 
la  face  est  pâle;  il  n'y  a  pas  d'oedème  aux  pieds.  L'enfant  reste  dans  le 
même  état  pendant  un  temps  assez  considérable,  ayant  des  alterna- 
tives de  bien  et  de  mal.  Le  pouls  devint  irrégulier  pendant  quelques 
jours  :  80  pulsations.  A  l'auscultation,  les  battements  du  cœur  furent 
irréguliers,  intermittents  toutes  les  trois  ou  quatre  contractions, 
le  bruit  de  souffle  du  deuxième  temps  est  plus  intense  ;  sous  la  clavi- 
cule droite,  on  sent,  avec  le  doigt,  un  battement  assez  fort  et  rien 
de  semblable  n'existe  sous  la  clavicule  gauche  (potion  digitale, 
3  grains). 

Vers  ce  moment,  l'enfant  a  eu  deux  ou  trois  épistaxis  assez  abon- 
dantes; enfin  tous  les  phénomènes  s'amendèrent  assez  dans  les  der- 
niers jours  du  mois  d'octobre  pour  qu'il  fût  possible  de  laisser  sortir 
la  malade  le  1er  novembre. 

A  ce  moment,  l'appareil  circulatoire  était  dans  l'état  suivant  :  le  fré- 
missement cataire  a  disparu  presque  entièrement,  il  n'y  a  pas  de 
battement  sous  la  clavicule  droite  ;  à  l'auscultation,  les  deux  bruits 
du  cœur  sont  moins  distancés  l'un  de  l'autre,  le  bruit  de  souffle  du 
deuxième  temps  est  toujours  aussi  intense.  Le  pouls  est  plein.  80  pul- 
sations. 

La  malade  rentre  le  lit  novembre  ;  elle  n'a  été  bien  portante  que 
huit  jours;  au  bout  de  ce  temps,  elle  a  été  reprise  de  palpitations,  de 
point  de  côté  à  gauche,  d'essoufflement. 

Le  15,  décubitus  dorsal,  face  pâle,  non  enflée,  pas  de  palpitations 
peu  d'oppression,  pas  d'oedème. 

Le  pouls  est  petit,  régulier  (130  pulsations). 

A  la  région  précordiale,  on  voit  les  battements  qui  soulèvent  a 
paroi  thoracique  ;  la  matité  est  considérable. 
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A  l'auscultation,  les  bruits  du  cœur  sont  tumultueux,  mais  dis- 
tincts; au  deuxième  temps  existe  un  bruit  de  souffle  sourd  qui  se 
propage  dans  l'aorte  et  qui  retentit  dans  toute  la  poitrine.  L'appareil 
pulmonaire  ne  présente  rien  de  particulier,  la  sonorité  est  égale  des 
deux  côtés  à  la  percussion,  la  respiration  est  à  peu  près  pure  partout, 
38  respirations  par  minute. 

Le  23  novembre,  pouls  à  116  pulsations,  du  côté  de  l'appareil  res- 
piratoire, quelques  manifestations;  dans  la  moitié  inférieure  du  pou- 
mon droit,  respiration  assez  bruyante  et  soufflante,  avec  des  râles 
sous-crépitants  à  la  base.  Le  cœur  offre  le  volume  suivant  :  3  pouces 
de  large  sur  2  1/2  de  haut  ;  les  battements  sont  réguliers  et  distincts, 
et  les  bruits  anormaux  sont  les  mêmes. 

La  malade  reste  dans  cet  état  pendant  quelques  jours;  mais,  à  la 
suite  d'excès  de  nourriture,  elle  est  prise,  le  28  au  soir,  de  dyspnée 
violente  qui  l'empêche  de  rester  couchée  ;  elle  se  plaint  en  même 
temps  d'une  douleur  vive  à  la  base  du  poumon  droit  ;  la  face  est  pâle, 
sans  œdème,  mais  légèrement  bouffie.  Les  battements  du  cœur  sont 
violents  et  soulèvent  énergiquemenl  la  paroi  thoracique;  le  pouls  est 
petit,  régulier  et  égal  des  deux  côtés  (IU2  pulsations).  La  percussion 
de  la  région  cardiaque  est  douloureuse  et  donne  toujours  les  mêmes 
résultats.  A  l'auscultation,  les  battements  sont  tumultueux  ;  le  deuxième 
bruit  est  remplacé  par  un  bruit  de  soufflé;  dans  la  poitrine,  des  deux 
côtés  et  surtout  à  droite,  des  rhonchus  sonores  et  des  râles  assez  secs; 
pas  de  retentissement  dans  la  voix  (62  respirations). 

Il  n'y  a  pas  d'œdème  des  membre^  inférieurs  (6  sangsues  à  la 
région  précordiale). 

30  novembre.  — L'état  a  considérablement  empiré;  la  dyspnée 
est  plus  intense,  l'abattement  considérable,  la  face  pâle,  légère- 
ment bouffie  (16/i  pulsations).  Pouls  très-petit,  égal  et  régulier; 
68  respirations.  La  percussion  de  la  région  cardiaque  est  impossible, 
tant  elle  est  douloureuse;  l'impulsion  cardiaque  est  moins  forte;  les 
battements  s'entendent  en-  arrière  ;  le  deuxième  bruit  est  toujours 
remplacé  par  un  bruit  de  souffle. 

Les  phénomènes  vont  en  s'aggravant;  la  malade  étouffe  de  plus  en 
plus  ;  un  léger  délire  survient  dans  les  derniers  moments,  et  la  mort 
dans  la  nuit  du  1er  au  2  décembre. 

Autopsie  le  3  décembre. 

Le  sternum  est  en  forme  de  poulet.  Les  côtes  sont  saillantes  éga- 
lement des  deux  côtés;  pas  de  voussure. 
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Rien  de  particulier  à  noter  dans  le  tube  digestif;  quelques  folli- 
cules un  peu  hypertrophiés  vers  la  fin  de  l'intestin  grêle. 

Le  foie  est  de  volume  normal  ;  il  présente,  à  sa  surface,  el  dans  sa 
coupe,  quelques  taches  jaunâtres. 

La  plèvre  du  côté  gauche  adhère  avec  le  péricarde  et  n'offre  pas 
d'adhérences  avec  le  poumon  du  même  côté  ;  à  droite,  la  plèvre 
adhère  au  sommet  du  poumon  ;  des  deux  côtés,  épanchement  de 
liquide  séreux. 

Le  poumon  droit  renferme,  au  sommet,  un  tubercule  non  enkysté 
au  milieu  d'un  tissu  hépatisé. 

Les  deux  poumons  sont  peu  crépitants,  ne  surnagent  pas,  et  l'on 
trouve  au  centre  des  noyaux  durs,  au  milieu  d'une  hépatisation  au 
premier  degré.  Le  doigt  pénètre  facilement  dans  le  tissu  pulmonaire, 
qui  se  réduit  en  bouillie. 

Dans  quelques  points  se  trouvent  des  noyaux  d'hépatisation  grise. 

Le  cœur  avec  le  péricarde  présente  un  volume  et  un  poids  consi- 
dérables :  5  pouces  de  largeur  sur  k  pouces  7  lignes  de.  longueur.  Le 
péricarde  adhère  avec  les  deux  plèvres,  surtout  à  gauche  ;  pas  d'adhé- 
rences en  avant;  à  l'intérieur  environ  1  once  de  liquide  clair. 

On  trouve  des  adhérences  entre  le  péricarde  et  le  cœur,  se  déchi- 
rant difficilement;  elles  sont  situées  en  avant,  au  milieu  du  ventricule 
gauche,  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  et  en  arrière  au  niveau  des 
oreillettes  ;  ces  adhérences  sont  rouges  et  infiltrées,  elles  sont  comme 
gaufrées,  on  n'y  trouve  pas  de  vaisseaux  apparents. 

Le  cœur  a  k  pouces  de  long  sur  k  pouces  de  large.  Les  cavités  sont 
considérables.  Le  ventricule  gauche  a  8  lignes  d'épaisseur  ;  il  est, 
ainsi  que  l'oreillette,  plein  de  caillots  verdâtres,  volumineux,  assez 
adhérents  à  l'endocarde,  bien  qu'il  soit  lisse,  non  organisés,  imbri- 
qués dans  les  colonnes.  Les  valvules  sont  saines,  un  liquide  versé 
dans  l'aorte  pénètre  à  travers  l'orifice  aortique;  pas  d'altération  de 
l'aorte.  Le  ventricule  droit  a  k  lignes  d'épaisseur;  l'oreillette  est 
dilatée,  les  orifices  sont  libres  et  sains. 

L'aorte,  la  sous-clavière,  la  carotide  et  le  tronc  brachio-céphalique 
n'offrent  aucune  altération. 


Une  forme  de  la  péricardite  qui  n'a  rien  de  spécial  à  l'en- 
fance, mais  qui  n'est  pas  absolument  rare  à  celte  époque  de 
la  vie,  est  l'hydropéricarde  d'emblée. 
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C'est  encore  sous  l'influence  rhumatismale,  qu'apparaît 
cette  sorte  de  péricardite  que  nous  n'avons  pas  eu  l'occasion 
d'observer.  Nous  avons  vu  cependant,  dans  les  auteurs 
anglais,  des  faits  semblables  mentionnés  chez  des  enfants  à  la 
suite  de  scarlatine. 

Nous  renvoyons  pour  ces  observations  au  mémoire  de 
Scott  Alisson  et  de  Thore,  dont  nous  avons  déjà  dit  un  mot. 
Ce  serait  ici  le  lieu  de  parler  des  grands  épanchemenls  du 
péricarde  au  sujet  desquels  M.  Roger  a  fait  une  communica- 
tion si  intéressante  à  la  Société  de  médecine  des  hôpilaux. 

Voici  le  résumé  de  l'histoire  de  la  maladie  de  l'enfant  que 
nous  avons  pu  suivre  jusqu'à  sa  mort, pendant  notre  internat 
dans  le  service  de  M.  Roger.  L'observation  complète  se 
trouve  dans  YUnion  médicale,  décembre  1868. 

Observation  XII. 

Péricardite  avec   épanchement  considérable.   —  Hémopéricarde 

partiel.  —  Ponctions  répétées.  —  Mort.  —  Autopsie. 

(Voir  les  graphiques  9  et  1 5..) 

Dance  (Eugénie),  onze  ans,  santé  toujours  excellente  jusqu'à 
l'année  dernière.  Quoique  fille  d'un  père  rhumatisant,  elle  n'a 
jamais  souffert  de  douleurs  articulaires,  et  n'a  pas  eu  de  chorée. 

Cette  petite  fille,  qui  paraît  très-intelligente,  raconte  que,  depuis 
un  an  seulement,  elle  commence  à  s'essouffler  facilement  et  à  avoir 
des  palpitations;  néanmoins  elle  ne  s'alite  pas,  le  sommeil  et  l'appétit 
sont  conservés. 

A  partir  du  mois  d'août,  l'enfant  devient  plus  souffrante,  les  pal- 
pitations augmentent,  elle  a  des  douleurs  de  côté  et  des  douleurs  arti- 
culaires au  coude  et  au  genou.  Elle  prend  le  lit  le  lu  août.  Elle  avait 
alors  de  la  fièvre  avec  transpiration,  de  l'agitation  la  nuit,  une  dyspnée 
très-grande.  A  ce  moment,  le  médecin  reconnut  l'existence  d'une 
péricardite. 

Au  commencement  de  septembre,  elle  toussait  fréquemment,  avait 
la  face  un  peu  bouffie. 
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Même  état  jusqu'au  20  octobre,  époque  où  l'on  constate  un  œdème 
du  membre  inférieur  gauche  et  où  les  parents  se  décident  à  faire 
entrer  l'enfant  à  l'hôpital. 

22  octobre.—  {État  à  l'entrée.)  La  malade,  soutenue  par  des  oreil- 
lers, se  lient,  dans  son  lit,  sur  son  séant.  Respiration  fréquente, 
inspirations  hautes  et  rapides  ;  teinte  cyanotique  du  visage,  coloration 
violacée  des  lèvres,  injection  des  pommettes  ;  gêne  de  la  circulation 
périphérique,  produisant  une  congestion  notable  des  veines  superfi- 
cielles du  cou,  de  la  face,  des  mains  ;  le  pouls  petit,  régulier,  bat 
156  à  172  fois. 

Voussure  de  la  région  précordiale,  effacement  des  espaces  inter- 
costaux. 

Matité  absolue,  s'étendant  depuis  le  premier  espace  intercostal 
jusqu'à  la  septième  côte  et  dépassant  le  bord  droit  du  sternum;  les 
battements  du  cœur,  insensibles  à  la  main,  sourds  et  très-éloignés  de 
l'oreille,  sont  d'ailleurs  normaux.  Nulle  part  on  ne  perçoit  de  frotte- 
ments. On  découvre  à  droite  un  léger  épanchement  pleural,  ainsi 
qu'un  peu  de  congestion  pulmonaire,  le  poumon  gauche  est  sain. 

OEdème  douloureux  du  membre  inférieur  gauche,  pas  d'albumine 
dans  les  urines. 

M.  Roger  diagnostique  un  épanchement  considérable  du  péricarde, 
et  devant  l'urgence  des  accidents  se  décide  à  pratiquer  la  paracentèse 
du  péricarde  le  23  octobre. 

Le  trocart  plongé  directement  dans  la  poitrine,  au  niveau  du  cin- 
quième espace  intercostal,  à  un  centimètre  et  demi  du  bord  gauche 
du  sternum,  ne  donne  issue  qu'à  100  grammes  environ  de  sang  pur 
qui  se  coagule  presque  aussitôt. 

Après  cette  ponction,  la  malade  parut  éprouver  un  peu  de  soulage- 
ment, qui  ne  dura  que  deux  ou  trois  jours.  Les  symptômes  généraux 
devenant  plus  graves,  et  l'état  local  empirant  de  même,  de  manière  à 
rendre  l'asphyxie  imminente,  M.  H.  Roger  se  décide  à  une  deuxième 
paracentèse.  Introduit  une  première  fois,  le  trocart  ne  donne  issue  à 
aucun  liquide  ;  ce  n'est  qu'en  le  retirant  qu'on  voit  sortir  quelques 
gouttes  de  sérosité  rougeâtre;  réintroduit  une  seconde  fois,  il  laisse 
enfin  échapper  par  jets  500  grammes  d'un  liquide  séreux  légèrement 
sanguinolent,  qui  laisse  déposer  au  fond  du  vase  un  caillot  très-petit  et 
très-mince. 

La  ponction  est  suivie  d'un  soulagement  très-marqué  de  la  ma- 
lade. La  voussure,  la  dyspnée,  la  cyanose,  disparaissent  rapide- 
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ment.  Cette  amélioration  continue  et  va  même  en  augmentant,  et  le 
10  novembre,  l'enfant,  qui  a  repris  sa  gaieté,  n'a  plus  que  120  pulsa- 
tions et  UO  respirations  par  minute.  Les  espaces  intercoslaux  rede- 
viennent apparents  ;  les  battements  du  cœur  sont  un  peu  sensibles  à 
la  main;  les  bruits  cardiaques  ont  reparu,  normaux,  en  bas  et  en 
dehors  du  mamelon.  Malheureusement  l'épanckement  pleural  droit, 
constaté  au  début,  va  en  augmentant.  La  matité  de  ce  côté  occupe  les 
deux  tiers  de  la  hauteur  du  thorax;  elle  est  accompagnée  de  souffle 
bronchique  et  de  râles  sous-crépitants,  ainsi  que  de  diminution  de 
murmure  vésiculaire  :  l'épanchement  péricardique  reparaît;  de  plus, 
on  constate,  du  côté  gauche,  quelques  signes  qui  font  craindre  égale- 
ment un  commencement  de  pleurésie.  Ces  altérations  locales  ont 
d'ailleurs  été  accompagnées  de  fièvre,  de  vomissements,  de  nouvelle 
dyspnée.  Le  foie  est  notablement  hypertrophié.  C'est  à  ces  lésions 
pulmonaires  qu'il  faut  attribuer  les  désordres  fonctionnels  de  la  cir- 
culation et  de  la  respiration  qui  ont  reparu  le  1 3  novembre  ;  pouls  à 
128,  kh  respirations. 

Le  23  novembre.  —  La  fièvre,  la  dyspnée  et  la  cyanose  ont  aug- 
menté. 

Le  25.  —  L'épanchement  se  montre  de  nouveau  dans  le  péricarde 
et  se  reconnaît  à  la  matité  précordiale  ;  de  plus,  on  constate  un  gonfle- 
ment douloureux  du  coude  droit,  qui  est  rouge,  chaud  et  tendu. 

Le  20.  —  Frisson  prolongé,  faciès  altéré,  cyanose  et  dyspnée  con- 
sidérables; subdélirium,  puis  coma  danslequelia  malade  s'éteint  sans 
convulsions,  le  28  novembre,  à  une  heure  de  l'après-midi. 

Autopsie  le  29  novembre,  vingt-six  heures  après  la  mort. 

Thorax.  —  Le  péricarde  n'a  contracté  aucune  adhérence  avec  la 
paroi  thoracique.  Il  est  dilaté,  et  forme  une  masse  piriforme  à  grosse 
extrémité  en  bas.  Cette  masse,  du  volume  d'une  tête  de  fœtus  à  terme, 
remplit  plus  de  la  moitié  du  côté  gauche  du  thorax.  Le  feuillet  parié- 
tal, épaissi,  est  transformé  en  une  coque  dure,  dont  le  tissu  est  rou- 
geâtre  et  vascularisé. 

L'épanchement  est  constitué  par  3  ou  4.00  grammes  de  liquide 
puriforme,  chargé  de  flocons  mous,  pseudo -membraneux;  la  poche 
formée  par  le  péricarde  est  unique  et  non  partagée  en  loge;  les  deux 
feuillets  du  péricarde  sont  partout  doublés  de  fausses  membranes  à 
plusieurs  couches  irrégulières,  inégales,  surtout  au  feuillet  pariétal, 
lequel  a  une  épaisseur  de  1  à  3  millimètres,  jaunes,  friables,  verru- 


—  95  — 

queuses;  tantôt  elles  s'enlèvent  facilement,  tantôt  on  ne  les  sépare 
qu'avec  peine  du  tissu  sous-jacent,  qui  offre  une  surface  lisse,  très- 
rouge. 

Le  cœur  est  logé  dans  la  partie  moyenne  et  tout  à  fait  supérieure 
du  sac;  les  fausses  membranes  qui  le  recouvrent  sont  moins  épaisses, 
moins  rugueuses,  que  celles  qui  tapissent  le  feuillet  pariétal. 

Examen  microscopique,  par  M.  Damaschiuo.  —  Les  membranes 
lamellaires  déposées  à  la  surface  des  feuillets  viscéral  et  surtout  pariétal 
du  péricarde,  sont  essentiellement  formées  par  du  tissu  conjouctif  con- 
densé. Les  éléments  de  ce  tissu,  intimement  unis  à  ceux  du  tissu  propre 
du  cœur,  proviennent  évidemment  du  tissu  péricardique  lui-même 
dont  il  est  impossible  de  les  séparer.  De  nombreux  faisceaux  de  fibrilles 
conjonctives,  un  petit  nombre  de  noyaux  et  un  réseau  capillaire  assez 
développé,  dans  certains  points  surtout,  constituent  ce  tissu  morbide; 
à  la  surface  seulement,  on  trouve  quelques  dépôts  granuleux  qui 
semblent  résulter  d'un  dépôt  effectué  sur  la  séreuse  péricardique  ;  les 
cellules  épithéliales  du  péricarde  ont  totalement  disparu. 

Les  caractères  offerts  par  le  tissu  des  néo-membranes,  l'organisation 
très-avancée  des  éléments  conjonctifs,  leur  épaisseur  et  leur  conden- 
sation extrêmes  permettent  d'affirmer  que  la  péricardite  était  de  date 
ancienne.  Les  vaisseaux  que  l'on  retrouve  dans  l'épaisseur  même  des 
néo-membranes  expliquent  fort  bien  la  présence  d'un  épanchement 
hémorrhagique  ;  mais  la  décomposition  commençant  de  la  pièce  ana- 
tomique  n'a  point  permis  de  constater  dans  les  parois  vasculaires,  une 
altération  appréciable.  Il  faut  cependant  noter  que  la  structure  de  ces 
parois,  fort  peu  compliquée,  rapproche  ces  néo-vaisseaux  de  ceux 
qu'on  observe  dans  les  membranes  de  la  pachyméningite,  et  peut  ser- 
vir à  rendre  compte  de  l'épanchement  sanguin  produit  probablement 
dans  le  péricarde  par  des  ruptures  vasculaires.  Le  volume  du  cœur 
n'est  pas  augmenté.  Son  tissu  musculaire  ne  paraît  pas  malade  à 
simple  vue,  il  ne  l'est  pas  non  plus  à  l'examen  microscopique.  Les 
parois  ventriculaires  ont  leur  épaisseur  normale  ;  elles  ne  paraissent 
en  aucun  point  avoir  été  lésées  par  un  instrument  piquant;  de  gros 
caillots  mous,  foncés,  non  adhérents,  remplissent  en  partie  les  deux 
ventricules  ;  les  valvules  ne  sont  pas  altérées  ;  la  plèvre  droite  ne 
contient  pas  de  liquide  dans  sa  cavité;  ses  deux  feuillets  sont  rendus 
adhérents  par  des  couches  de  fausses  membranes  anciennes  ou  plus 
récentes  ;  la  partie  inférieure  et  postérieure  du  poumon  droit,  dont 
les  lobes  sont  réunis  entre  eux  par  des  adhérences,  est  tapissée  de 
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fausses  membranes  épaisses,  humides,  œdémateuses,  preuve  que  la 
plèvre  droite  a  renfermé  du  liquide  à  une  période  peu  éloignée. 

Le  tissu  du  poumon  est  congestionné,  sans  hépatisalion  proprement 
dite. 

La  plèvre  gauche  contient  une  cuillerée  de  sérosité  un  peu  louche, 
fibrineuse,  de  date  récente  ;  le  poumon  a  été  refoulé  en  haut,  et  tout 
à  fait  en  arrière  par  l'épanchement  péricardique  ;  une  fausse  mem- 
brane molle,  celluleuse,  réunit  à  demi  ces  deux  lobes  ;  quelques  fila- 
ments de  même  nature  partent  de  la  languette  interne  du  lobe  infé- 
rieur et  la  retiennent  attachée  à  la  partie  externe  et  médiane  de  la 
grande  poche  péricardique.  Sauf  ce  point,  il  n'y  a  aucune  adhérence 
de  la  plèvre  avec  le  péricarde,  ni  de  ses  deux  feuillets  entre  eux.  Il 
n'y  a  d'ailleurs  de  lésions  tuberculeuses  ni  du  poumon,  ni  des  gan- 
glions bronchiques. 

Abdomen.  —  Le  péritoine  contient  "iOO  à  500  grammes  de  sérosité 
rousse  sanguinolente. 

La  rate  et  le  foie  sont  congestionnés  et  hypertrophiés  sensiblement. 

Les  reins  sont  également  congestionnés. 

V encéphale  est  très-hypérémié,  il  n'y  a  pas  d'épanchement  ven- 
triculaire. 

Les  veines  du  pli  du  bras  sont  saines  et  renferment  un  sang  fluide; 
les  parois  de  la  veine  fémorale  gauche  et  de  la  saphème  interne,  sont 
très-épaissies  et  se  confondent  avec  le  tissu  cellulaire  environnant 
condensé.  Elles  renferment  des  caillots  mous,*  foncés  et  un  liquide 
trouble,  violacé,  avec  une  teinte  grisâtre. 

V articulation  du  coude  droit  renferme  une  petite  quantité  de  pus 
jaunâtre,  bien  lié  ;  les  cartilages  et  les  os  n'en  sont  pas  altérés. 

DIAGNOSTIC.    —    PRONOSTIC. 

Nous  avons  insisté  suffisamment  sur  les  signes  locaux 
fournis  par  la  percussion, l'auscultation  et  l'inspection,  pour 
n'avoir  pas  besoin  d'y  revenir  ici,  à  propos  du  diagnostic  de 
la  péricardite  qui,  en  effet,  ne  paraît  pas  devoir  embarrasser 
le  médecin  qui  les  observe  chez  un  enfant;  mais  d'abord, 
on  ne  les  rencontre  pas  toujours  d'une  façon  suffisamment 
appréciable,  et  leur  interprétation  offre  elle-même  parfois  de 
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grandes  difficultés.  Cependant  la  matité  delà  région  préoctf- 
diale  sur  laquelle  on  cesse  de  percevoir  le  choc  du  cœur, 
jointe  à  une  diminution  des  bruits  de  cet  organe,  remplacés 
par  un  bruit  de  frottement  plus  ou  moins  doux,  doivent  cer- 
tainement conduire  au  diagnostic  d'une  péricardite,  surtout 
quand  à  ces  signes  se  joignent  des  phénomènes  de  fièvre  et 
de  dyspnée,  qu'une  maladie  des  poumons  ou  des  bronches  ne 
peuvent  expliquer. 

Le  siège  de  la  douleur  accusée  par  les  enfants  est,  en 
général,  peu  précis  et,  si  tant  est  qu'ils  en  fassent  mention, 
ils  la  rapportent,  le  plus  souvent,  au  creux  épigastrique. 

Le  bruit  de  frottement  est,  en  général,  assez  doux  ;  il  peut 
même  ne  pas  exister  et,  quant  au  frémissement  cataire,  il 
manque  bien  souvent,  d'après  M.  Roger. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  péricardite  ne  doit  se  faire 
chez  l'enfant,  qu'entre  l'endocardite  pour  l'état  aigu  et  entre 
l'hypertrophie  du  cœur  pour  la  péricardite  chronique  ;  car 
les  tumeurs  du  médiaslin  sont  très-rares  à  l'âge  qui  nous 
occupe.  Mais  il  arrive  bien  souvent  qu'une  péricardite  soit 
masquée  par  une  pleurésie  gauche,  et  nous  l'avons  vue  dans 
un  cas  de  pleurésie  diaphragmatique,  passer  complètement 
inaperçue. (Voy.  Obs.  XLII.) 

La  péricardite  est  toujours  une  maladie  grave  et  dont  ie 
pronostic  doit  être  réservé.  Quoique  nous  ne  l'ayons  point  vue 
amener,  chez  les  enfants,  la  mort  d'une  façon  très-rapide, 
elle  ne  constitue  pas  moins,  par  les  Usions  qu'elle  entraîne, 
et  par  les  troubles  qu'elle  apporte  dans  la  circulation,  une 
maladie  fort  grave;  se  terminant  tôt  ou  tard  par  une  issue 
funeste.  Nous  avons  cependant  la  conviction  que  la  guérison 
peut  avoir  lieu,  le  plus  souvent,  chez  l'enfant.  Les  traces 
d'anciennes  péricardites  et  les  adhérences  qu'on  rencontre 
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fréquemment  dans  les  autopsies  en  sont  la  preuve  incontes- 
table. 


APPENDICE. 

PËRICAKDITE   CHEZ   LE   FOETUS    ET   LE   NOUVEAU-NÉ. 

Billard  est  le  premier  qui  ait  insisté  sur  la  péricardite  dans 
les  premiers  temps  de  la  naissance.  On  lui  a  même  reproché 
d'avoir  dit,  qu'à  cet  âge,  la  péricardite  était  peut-être  plus 
fréquente  qu'à  toute  autre  époque  de  la  vie.  Quoi  qu'il  en  soit, 
il  faut  bien  admettre  que  l'existence  de  cette  maladie  pré- 
cède parfois  la  naissance  ;  en  effet,  des  adhérences  assez 
solides  entre  les-  feuillets  du  péricarde,  trouvées  chez  un 
enfant  de  deux  jours,  portent  à  croire  qu'elles  étaient  le  pro- 
duit ancien  d'une  péricardite  développée  pendant  l'évolution 
fœtale. 

Nous  pouvons  joindre  à  ce  fait  le  témoignage  de  M.  le 
professeur  Tardieu,  qui  nous  a  dit  avoir* rencontré  souvent 
des  traces  de  péricardites,  plus  ou  moins,  récentes,  sur  les 
fœtus  et  les  nouveau-nés  qu'il  avait  eu  à  examiner  dans  ses 
expertises  médico-légales. 

Les  causes  de  cette  maladie  sont  difficiles  à  expliquer,  dit 
Billard,  surtout  si  l'on  cherche  à  les  rapprocher  de  celles 
qui  sembleraient,  chez  l'adulte,  propres  à  déterminer  cette 
inflammation. 

Les  auteurs  allemands  prétendent  que  les  maladies  puer- 
pérales des  mères  prédisposent  les  enfants  à  la  péricardite. 
La  vaccination,  pratiquée  trop  tôt  après  la  naissance,  est 
aussi  regardée,  par  quelques  médecins,  comme  pouvant 
amener  des  péricardites. 
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Weber  (1),  dans  son  Ânatomie  pathologique  des  nou- 
veau-nés, insiste  sur  la  péricardite  pyhémique  qui  survient 
à  la  suite  de  l'inflammation  du  cordon. 

Chez  les  enfants,  dit-il,  qui  meurent  peu  de  jours  avant  ou 
après  la  naissance,  la  forme  chronique  de  la  péricardite  est  plus 
fréquente  quelaforme  aiguësimple.  Constamment, ajoute-t-il 
plus  loin,  il  y  a  pleurésie  concomitante. 

Kerkensteiner  déclare  que,  pour  les  nouveau-nés,  il  faut 
distinguer  deux  formes  de  péricardite  :  la  première,  circon- 
scrite, dont  l'existence  est  prouvée  par  les  plaques  laiteuses; 
la  seconde,  générale  ou  diffuse. 

Le  péricarde  contient  -de  8  à  20  grammes  d'un  liquide 
épais,  séreux;  cet  exsudât,  quelquefois  plus  considérable, 
est  en  partie  liquide  et  en  partie  solide.  Il  subit  presque 
toujours  la  transformation  purulente  (Gerhardl).  Il  n'est  pas 
jusqu'à  la  péricardite  hémorrhagique  qui  ne  se  retrouve  chez 
le  nouveau-né,  d'après  Billard. 

Le  péricarde  et  la  surface  externe  du  cœur  offrent  assez 
souvent  des  pétéchies  d'un  rouge  violet,  un  épanchement 
séro-sanguinolent,  ou  même  du  sang  pur  accompagne  ordi- 
nairement cette  éruption  pétéchiale. 

Dans  d'autres  cas,  le  liquide  a  été  trouve  coloré  en  jaune; 
cette  coloration  est  due  sans  aucun  doute  aux  matières  de  la 
bile ^  la  quantité  de  ce  liquide  peut  être  assez  considérable 
pour  faire  même  penser  à  une  hydropisie  essentielle  du  péri- 
carde. Si  cet  épanchement  est  constitué  par  un  liquide  sé° 
reux,  non  fibrineux,  ordinairement  jaunâtre,  il  date  toujours 
de  la  vie  intra-utérine,  et  reconnaît  pour  cause  une  maladie 
de  la  mère  (Weber) .  Le  bruit  de  frottement,  les  conditions 


(1)  Weber,  Beitrâge  zur  path.  Anat.  der  Neugeboren  und  Sang  linge.  Kiel, 
1852. 
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de  l'épanchement  étant  données,  ne  peut  être  entendu  que 
chez  les  enfants  plus  âgés,  et  jamais  chez  des  nouveau-nés. 
Le  peu  d'étendue  des  surfaces  de  contact,  l'accélération  des 
battements  du  cœur,  en  sont  évidemment  la  cause. 

Dans  quelques  cas,  les  battements  sont  en  quelque  sorte 
tremblants  et  tellement  accélérés  qu'ils  ne  peuvent  pas  être 
comptés.  La  respiration  est  gênée,  anxieuse,  la  face  grippée. 
Bednar  a  cité,  parmi  les  symptômes  spéciaux,  la  tension  avec 
voussure  intermittente  de  la  fontanelle.  La  marche  de  la  pé- 
ricardite  est  très-rapide  en  général  au  premier  âge  de  la  vie; 
la  plus  courte  durée  a  été  vingt-quatre  heures  et  la  plus 
longue  onze  jours,  pour  un  enfant  de  trois  semaines  (Bednar). 

Il  est  d'ailleurs  presque  impossible  de  diagnostiquer  cette 
maladie  ;  cependant  nous  pouvons  faire  une  remarque,  dit 
Billard,  c'est  qu'un  état  général  d'anxiété,  de  malaise  et  de 
souffrance  chez  un  nouveau-né,  est  presque  toujours  l'effet 
d'un  ramollissement  de  l'estomac,  d'une  pleurésie  aiguë  ou 
d'une  péricardile. 


CHAPITRE   II 


DE  ^ENDOCARDITE  CHEZ  L'ENFANT 


Avant  d'aborder  l'étude  anatomiquede  l'endocardite,  nous 
croyons  devoir  faire  remarquer  que  cette  affection  présente, 
dans  son  évolution  et  dans  ses  diverses  formes  symploma- 
tiques,  des  caractères  particuliers  qui  la  différencient  très- 
notablement  de  la  même  maladie  chez  l'adulte.  Nous  confir- 
merons bientôt  cette  assertion-,  disons  pourtant  dès  à  présent 
que  la  forme  aiguë  est  beaucoup  plus  fréquente  et  plus  ac- 
centuée chez  l'enfant.  Mais,  grâce  à  la  facilité  avec  laquelle 
on  voit  se  produire,  à  cet  âge,  la  résolution  d'états  morbides 
qui  se  sont  rapidement  manifestés,  les  inflammations  lé- 
gères de  l'endocarde  peuvent  quelquefois  disparaître,  sans 
laisser  de  traces  très-appréciables.  C'est  là,  nous  le  croyons, 
un  privilège  de  l'enfance. 

Nous  nous  appliquerons,  dans  ce  chapitre,  à  faire  ressor- 
tir ces  divers  points  qui  se  rapportent  plus  particulièrement 
à  notre  sujet,  et  nous  n'avons  voulu  que  les  indiquer  ici  et 
les  faire  pressentir. 

Commençons  par  l'étude  des  altérations  anatomiques. 
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LÉSIONS   ANATOMIQUES. 


Ce  qu'on  a  dit  des  difficultés  à  déterminer  une  altération 
réelle  de  la  membrane  interne  du  cœur  chez  l'adulte,  lorsque 
cette  inflammation  n'est  qu'à  ses  débuts,  s'applique  peut- 
être  mieux  encore  à  l'enfant» 

Rien,  en  effet,  n'est  plus  fréquent,  même  en  dehors  des  in- 
fluences étiologiques  qui  dominent  le  développement  de  l'en- 
docardite, rien  n'est  plus  fréquent,  disons-nous,  que  de  ren- 
contrer des  traces  apparentes  d'une  lésion  inflammatoire  de 
l'endocarde. 

Toutes  les  fois  qu'un  enfant  a  été  en  proie  à  un  état  fé- 
brile un  peu  prolongé  et  qu'il  succombe,  sans  même  que  les 
symptômes  aient  fait  songer  à  une  maladie  cardiaque,  les 
recherches  microscopiques  dirigées. vers  le  cœur  montrent 
presque  constamment  l'existence  d'une  altération  de  l'endo- 
carde, dont  il  importera  de  déterminer  la. véritable  significa- 
tion. Et,  qu'on  le  remarque  bien,  hous  ne  parlons  même  pas 
ici  des  faits  dans  lesquels  une  liaison  incontestable  existe 
entre  la  maladie  fébrile  et  le  rhumatisme.  M.  Bouilîaud  a, 
dès  longtemps,  insisté  sur  ces  endocardites  liées  à  l'état 
fébrile,  et  l'on  sait  que  sa  proposition,  à  ce  sujet,  a  suscité 
un  moment  des  opinions  contradictoires. 

Chez  l'enfant,  nous  le  répétons,  le  fait  se  présente  avec 
une  fréquence  telle,  qu'il  confirme  pleinement  les  observa- 
tions de  M.  Bouilîaud,  et  nous  avons  cru  devoir  d'autant  plus 
y  insister  dès  le  début  de  ce  chapitre,  que  nous  avons  à 
aborder  la  question  de  savoir  jusqu'à  quel  point  ces  altéra- 
tions se  rattachent  à  une  endocardite  véritable.  S'il  en  est 
ainsi,  en  effet,  nous  trouvons  là  l'occasion  la  plus  opportune 
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d'étudier  l'inflammation  de  l'endocarde  tout  à  fait  dans  ses 
premières  phases. 

La  difficulté  est  surtout  de  faire  la  part  des  altérations  pu- 
rement'cadavériques;  or,  en  nous  appliquant  à  résoudre 
celte  difficulté,  nous  sommes  arrivés  à  établir  les  différences 
principales  suivantes,  en  restant  uniquement  sur  le  terrain 
anatomique. 

L'imbibition  cadavérique  est  habituellement  plus  généra- 
lisée, plus  diffuse,  tandis  qu'une  injection  pathologique 
réelle,  venant  d'une  phlogose  véritable,  se  localise  plus  parti- 
culièrement du  côté  des  orifices  et  des  valvules.  Dans  l'imbi- 
bition pure,  la  membrane  endocardique  conserve  au  toucher 
ses  propriétés  normales  sans  rugosité  ni  élevure;  la  couleur, 
au  contraire,  présente  certaines  modifications  plus  ou  moins 
marquées.  Lorsqu'elle  est  portée  à  un  haut  degré,  l'imbibi- 
tion donne  lieu  à  une  couleur  plus  vineuse,  se  rapprochant 
du  violet.  —  L'inflammation  proprement  dite  est  plutôt  d'un 
rouge  vif  ou  même  écarlate.  — D'un  autre  côté,  il  n'est  pas 
indifférent,  pour  bien  apprécier  la  diversité  de  ces  deux 
états,  de  faire  la  part  du  mode  de  terminaison  de  la  maladie 
et  de  l'influence  qu'a  pu  exercer,  sur  le  phénomène  imbibi- 
tion,  la  quantité  des  caillots  ayant  séjourné  plus  ou  moins 
longtemps  dans  les  cavités  du  cœur. 

Nous  avons,  d'ailleurs  ici,  particulièrement  en  vue  les  ca- 
vités gauches,  car  il  est  constant  que  les  droites  sont  moins 
sujettes  à  l'endocardite  elle-même  d'abord,  et  plus  exposées 
d'autre  part  à  l'imbibition;  enfin,  et  ceci  est  caractéristique, 
les  véritables  phénomènes  inflammatoires  qui  constituent 
l'endocardite,  au  début,  ne  sont  pas  seulement  marqués  par 
la  coloration,  pour  qui  veut  regarder  attentivement  et  de 
près  ;  il  y  a  presque  toujours,  sur  le  liséré  des  valvules  en 
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particulier,  des  modifications  d'aspect,  de  consistance  sur- 
tout, qui  témoignent  déjà  de  la  réalisation  et  des  progrès 
d'un  travail  morbide  incontestable. 

C'est  par  l'étude  de  ces  modifications  que  nous  -devons 
commencer  la  description  des  altérations  anatomiques  dans 
l'endocardite. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  c'est  surtout  chez  les 
enfants  que  se  montrent,  avec  leurs  caractères  les  plus  sai- 
sissables.  les  phénomènes  anatomiques  qui  marquent  le 
début  de  l'endocardite.  Nous  sommes,  sur  ce  fait,  parfaite- 
ment d'accord  avec  Lambl  et  Loschner,  qui  renferment, 
dans  leurs  véritables  limites,  ces  phénomènes,  les  rapportant 
à  un  travail  de  phlogose  et  d'exsudation;  d'ailleurs,  ce  tra- 
vail s'arrêtant  rarement  à  ce  degré  initial,  arrive  souvent  à 
des  progrès  ultérieurs  caractérisés  presque  toujours  par  le 
passage  de  la  maladie  à  l'état  chronique. 

A.  —  La  simple  phlogose  se  résume  dans  une  injection 
anormale  de  l'endocarde  bien  appréciable  aux  orifices  du 
cœur,  particulièrement  du  côté  gauche.  Ajoutons  que  la 
phlogose  peu!  exister,  comme  il  nous  a  été  donné  de  l'obser- 
ver le  plus  souvent,  sans  qu'il  se  soit  produit  encore  de  vas- 
cularisation  appréciable. 

Bientôt,  il  est  vrai,  par  le  fait  des  progrès  de  la  maladie, 
celte  néovascularisation  ne  larde  pas  h  se  manifester,  et  l'on 
en  Ire  alors  dans  la  véritable  période  exsudative.  Mais  aupa- 
ravant disons  ici  que,  relativement  à  cette  injection  primor- 
diale simple,  nos  observations  diffèrent  sensiblement  de  celles 
de  MM.  Bouillaud  et  Rokitansky,  dont  l'opinion  paraît  d'ail- 
leurs partagée  par  MM.  Loschner  et  Lambl,  ce  qui  semble 
impliquer  contradiction  avec  ce  que  ces  derniers  auteurs 
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affirment  sur  la  fréquence  des  phénomènes  anatomiques  du 
début  de  l'endocardite  chez  l'enfant,  et  sur  la  plus  grande 
facilité  de  les  déterminer  à  cet  âge.  Quoi  qu'il  en  soit,  plus 
heureux  peut-être  que  ces  savants  observateurs,  nous  avons 
fréquemment  pu  saisir,  dans  nos  autopsies,  ces  altérations 
initiales,  et  il  nous  a  paru  d'autant  plus  intéressant  d'y  in- 
sister qu'elles  ont  été  jusqu'ici  l'objet  de  peu  d'attention. 
(Voy.  Obs.  XIX.) 

B.  —  A  un  degré  plus  avancé,  et  qui  pourtant  se  montre 
d'habitude  simultanément  avec  le  précédent,  le  processus 
exsudatif  se  manifeste;  c'est  lui  qui  représente  en  quelque 
sorte,  surtout  chez  l'enfant,  la  véritable  endocardite.  A  la 
rougeur  anormale  que  nous  avons  mentionnée  vient  s'ajouter 
une  infiltration,  qui  donne  un  brillant  insolite,  une  espèce  de 
transparence  hyaline  au  tissu  séreux  qui  constitue  les  val- 
vules, puis  une  augmentation  réelle  de  volume,  une  densité 
plus  grande,  la  présence  de  petites  rugosités  au  toucher, 
lesquelles  forment  comme  une  transition  à  la  forme  végé- 
tante, c'est-à-dire  au  degré  de  la  lésion  caractérisée  par 
une  prolifération  de  nouveaux  éléments.  Dans  ce  cas, 
l'examen  histologique  peut  déjà  fournir  des  données  inté- 
ressantes. Il  montre  qu'un  liquide  plus  ou  moins  clair  s'est 
infiltré  entre  les  tissus  normaux  et  que  ce  liquide  écarte  les 
éléments  de  nouvelle  formation  de  la  valvule  (boursoufle- 
ment). Les  noyaux  des  cellules  épithéliales  sont  d'une  gran- 
deur variable;  grossies  par  le  liquide  aqueux,  les  cellules 
épithéliales  se  détachent  très-facilement  (ramollissement). 

On  devrait  s'attendre  à  trouver  un  épanchement  séreux 
à  la  surface  libre  de  l'endocarde  (exsudation)  ;  mais  l'ondée 
sanguine  l'emportant,  il  est  difficile  de  le  rencontrer.  Quel- 
quefois cependant  une  exsudation  fibrineuse  a  lieu,  cette 


—  106  — 
dernière,  quoique  plus  rare,  est  plus  facile  à  démontrer. 

C.  —  Bientôt  les  néo-formations  arrivent  à  ces  formes  de 
tissus  dont  la  consistance  a  fait  donner  le  nom  de  processus 
végétant  au  travail  morbide  de  cette  période  :  ce  sont  bien 
en  effet  de  véritables  végétations.  Leurs  diverses  variétés, 
qui  se  rapportent  du  reste  presque  exclusivement  à  la  forme 
(car  au  fond  le  tissu  morbide  ne  varie  guère),  peuvent  se  ré- 
sumer dans  les  suivantes. 

1°  Granulations  épithéliales  avec  petits  noyaux  hyalins; 

2°  Nodosités  sous -épithéliales  ressemblant  tout  à  fait, 
pour  la  forme  extérieure,  aux  corpuscules  du  tact  ou  à  ceux 
de  Paccini  ; 

3°  Noyaux  fîbroïdes  à  large  base  ou  pédicules; 

h°  Excroissances  condylomateuses  (excroissances  cornées 
de  Corvisart)  ; 

5°  Excroissances  papillaires  ; 

6°  Callosités  larges  et  diffuses.  Grandes  taches  et  parfois 
même  fibres  tendineuses  (1). 

Ces  taches  tendineuses  représentent  une  hyperplasie  de  la 
sous-séreuse  (intima  des  Allemands)  par  prolifération  des 
cellules.  Une  prolifération  analogue,  se  produisant  dans  la 
même  tunique  de  l'aorte,  persiste  quelquefois  comme  telie  et 
devient  d'autres  fois  le  point  de  départ  de  production  athéro- 
mateuse  et  d'ossification.  Ajoutons  d'ailleurs  que  ces  pro- 
ductions osseuses  admises  comme  rares,  même  chez  l'adulte, 
le  sont  infiniment  plus  encore  chez  l'enfant. 

Telles  sont  les  principales  formes  ou  plutôt  les  degrés  suc- 
cessifs des  altérations  qui  constituent  anatomiquement  l'en- 
docardite chez  l'enfant.  On  a  là  le  principe  des  modifications 

(1)  Lambl  et  Loschner,  Aus  dem  Franz  Josef  Kinderspitale  in  Prag 
Beobaddungen  und  Studien. 
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consécutives  qui  caractérisent  plus  particulièrement  l'endo- 
cardite chronique  et  amènent  les  diverses  formes  de  rétré- 
cissement ou  d'insuffisance  des  orifices.  Nous  n'avons  pas 
trouvé  à  cet  égard  des  particularités  telles  qu'il  y  ait  lieu  de 
faire,  de  ces  altérations  consécutives,  une  étude  anatomique 
spéciale. 

Nous  en  dirons  autant  des  dégénérations  et  des  transfor- 
mations régressives  qui  se  produisent  dans  les  tissus  de  nou- 
velle formation,  sous  l'influence  de  causes  locales  plus  ou 
moins  inconnues  d'ailleurs. 

Bien  que  plus  rares,  la  forme  ulcérative  de  l'endocardite 
et  la  forme  qu'à  tort  on  a  appelée  purulente  et  qui  mériterait 
plutôt  le  nom  depyoïde,  se  rencontrent  chez  l'enfant  comme 
chez  l'adulte. 

Quant  à  la  formation  de  pus  au  centre  des  productions 
fibrineuses,  M.  Dubuc  a  parfaitement  démontré,  dans  ses 
observations  publiées  dans  les  Bulletins  de  la  Société  ana- 
tomique, qu'on  n'avait  affaire  qu'à  de  la  matière  puri- 
forme. 

Enfin,  s'il  est  vrai  que  la  localisation  des  lésions  de  l'en- 
docardite dans  le  cœur  gauche  soit  prédominante  chez  l'enfant 
comme  chez  l'adulte,  il  convient  de  faire  une  réserve,  pour  la 
première  période  de  l'enfance  dans  laquelle  paraissent  se 
rencontrer  bien  plus  souvent  des  lésions  siégeant  dans  le 
cœur  droit.  —  C'est  un  point  sur  lequel  nous  aurons  à  re- 
venir à  propos  de  l'endocardite  fœtale. 


ETIOLOG1E. 

Au  point  de  vue  de  l'étiologie,  il  importe  avant  tout  de 
distinguer  l'endocardite  primitive  de  celle  qui  se  manifeste 
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secondairement,  c'est-à-dire  à  la  suite  d'affections  proto- 
pathiques,  auxquelles  elle  se  trouve  liée,  d'une  façon  plus  ou 
moins  intime,  par  l'intermédiaire  du  rhumatisme. 

Pour  ce  qui  est  de  l'endocardite  primitive,  il  ne  s'agit  pas 
seulement  de  l'endocardite  rhumatismale  proprement  dite, 
survenant  soit  par  diathèse  rhumatismale  héréditaire,  soit 
dans  le  cours  d'un  rhumatisme;  mais  encore  de  l'endocardite 
qui  précède  toute  autre  manifestation  rhumatismale,  en  d'au- 
tres termes,  de  l'endocardite  dite  d'emhlée.  C'est  d'ailleurs 
celle  qui  pourrait  prêter  le  plus  à  la  discussion  ;  mais  sa  réa- 
lité ne  saurait  être  aujourd'hui  contestée,  il  en  existe  des 
faits  nombreux  dans  l'âge  adulte  et  nous  allons  en  rapporter 
quelques-uns  chez  l'enfant. 

Déjà  MM.  Rilliet  et  Barthez  ont  mentionné  dans  leur 
ouvrage  un  cas  d'endocardite  primitive  aiguë  qui  ne  saurait 
laisser  le  moindre  doute  quant  à  sa  nature  (1). 

Et  nous  nous  croyons  autorisés,  à  ce  propos,  à  déclarer 
que  l'endocardite  rhumatismale  primitive  d'emblée  est  plus 
fréquente  dans  le  jeune  âge  que  chez  l'adulte. 

Notre  observation  personnelle  viendrait  suffisamment  à 
l'appui  de  cette  assertion,  si  déjà  elle  n'était  confirmée  par 
les  faits  nombreux  de  cette  nature,  que  notre  maître  M.  Ro- 
ger a  rapportés  dans  son  travail  sur  la  chorée  rhumatismale 
et  cardiaque. 

M.  le  docteur  Jaccoud  nous  a  dit  avoir  observé  une  malade 
chez  laquelle  les  accidents  du  côté  de  l'endocarde  avaient 
devancé  de  quinze  jours  les  déterminations  articulaires.  Ce 
fait  est  signalé  dans  une  Note  du  1er  vol.  de  la  Clinique  de 
Graves,  p.  5Z|8. 

Nous  nous  empressons  de  consigner  ici,  avant  d'entrer 

(1)  Tome  I,  page  636. 
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dans  tout  autre  développement  à  ce  sujet,  un  cas  des  plus 
intéressants,  dû  à  l'extrême  bienveillance  de  M.  le  professeur 
Gubler  qui  avait  déjà,  en  1865,  signalé  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  des  exemples  d'endopéricardite  rhumatismale 
d'emblée  chez  l'adulte. 

Observation  XIII. 

(Communiquée  par  M.  Gubler.) 

En  1858,  M.  le  docteur  Bonnefm  m'appelait  en  consultation  au- 
près d'une  petite  fille  dont  l'étal  mal  défini  lui  inspirait  de  vives  in- 
quiétudes. Elle  avait  été  prise  tout  d'un  coup  d'une  fièvre  violente 
qui  se  prolongeait  sans  désemparer  au  delà  des  limites  ordinaires  des 
maladies  éruptives,  et  qui  d'ailleurs  ne  s'accompagnait  d'aucun  sym- 
ptôme de  pneumonie  ni  d'autre  affection  des  voies  respiratoires. 

Je  m'assurai,  avec  mon  excellent  confrère,  qu'il  existait  des  signes 
d'endopéricardite  aiguë  des  plus  intenses  ;  savoir,  un  double  frotte- 
ment péricardique  et  un  double  bruit  de  souffle  râpeux  à  la  pointe  et 
à  la  base  ;  cependant  il  n'y  avait  pas  et  il  n'avait  jamais  existé  de 
tuméfaction  ni  de  douleur  articulaire.  Aujourd'hui  il  existe  chez  cette 
jeune  fille  une  affection  organique  du  cœur  des  plus  caractérisées  au 
point  de  vue  des  signes  stéthoscopiques  et  plessimétriques.  Seulement, 
comme  cela  arrive  souvent  dans  le  jeune  âge,  les  signes  fonctionnels 
font  presque  entièrement  défaut,  en  raison  de  l'intégrité  de  la  ma- 
jeure partie  des  fibres  musculaires  du  cœur,  ainsi  que  de  son  inner- 
vation et  des  conditions  parfaites  du  système  vasculaire. 

Comme  on  le  voit,  il  s'agit  bien  là  d'une  endocardite 
d'emblée,  c'est-à-dire  sans  qu'une  détermination  morbide  de 
nature  rhumatismale  se  soit  montrée. 

Nous  ferons  remarquer  en  outre  que,  comme  cela  arrive 
assez  fréquemment  dans  le  jeune  âge,  la  chronicité  de  l'af- 
fection cardiaque  s'est  rapidement  établie  dans  ce  cas.  Nous 
pourrons  ajouter  à  ce  fait  plusieurs  autres  provenant  de 
notre  observation  personnelle. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  les  endocardites  secondaires  sont  celles 
qui  se  montrent  le  plus  fréquemment.  Tantôt  on  les  voit  se 
produire  pendant  le  cours  de  la  maladie  protopathique,  ou  à 
son  déclin;  c'est  surtout  durant  les  manifestations  fébriles 
les  plus  accentuées  qu'elles  se  montrent. 

En  première  ligne,  viennent  les  fièvres  éruptives  et  parti- 
culièrement la  scarlatine,  qui,  comme  on  le  sait,  se  lie  inti- 
mement à  Tinfluence  rhumatismale.  Est-il  besoin  de  rappe- 
ler qu'en  raison  d'un  lien  semblable,  aujourd'hui  établi  sans 
contestation,  la  chorée  réclame  une  part  essentielle  dans  la 
production  de  l'endocardite  consécutive  (1)? 

Nous  ne  quitterons  pas  ce  sujet  sans  parler  d'une  autre 
manifestation  rhumatismale  assez  spéciale  à  l'enfance  (bien 
que  le  rhumatisme  affecte  ici  des  sièges  variés  et  quelquefois 
discutables);  nous  voulons  parler  du  torticolis  à  la  suite  du- 
quel des  signes  évidents  d'endocardite  aiguë  ont  pu  être  mani- 
festement constatés. 

Nous  devons  encore  à  l'inépuisable  bienveillance  de  M.  le 
professeur  Lrubler  deux  faits  de  cette  nature  complètement 
inédits  et  dont  l'intérêt  ne  peut  manquer  .d'être  apprécié. 

Observation  XIV. 

c  Vers  1854,  dit  M.  Gubler,  je  fus  consulté  pour  un  petit  garçon 
affecté  depuis  plusieurs  mois  d'un  torticolis  et  qui  m'offrit  déjà  quel- 
ques symptômes  de  lésions  cardiaques  :  bruit  de  souffle  au  premier 
temps,  légère  hypertrophie  du  cœur,  battements  énergiques. 

»  Cet  enfant  n'avait  jamais  eu  d'attaque  régulière  d'arthrite  rhuma- 
tismale. Seulement,  eu  même  temps  que  son  torticolis,  il  avait  eu 
de  la  fièvre  et  le  mal  s'était  développé  à  l'occasion  d'un  refroidisse- 
ment. A  trois  reprises  différentes,  dans  le  cours  des  quatre  années 

(1)  Voyez  le  Mémoire  de  M.  Roger  sur  la  Chorée  cardiaque  (Arck.  gèn.  de 
méd.,  1867,  1868). 
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qui  suivirent,  je  fus  témoin  d'accidents  semblables  dus  à  l'impression 
du  froid.  Chaque  fois  il  y  eut  une  fièvre  intense  avec  du  torticolis, 
sans  localisation  sur  les  jointures  des  membres,  et  chaque  fois  les 
altérations  des  valvules  et  des  parois  du  cœur  subirent  un  accroisse- 
ment notable,  révélé  par  l'intensité  progressive  des  bruits  morbides, 
ainsi  que  par  l'étendue,  la  violence  et  l'irrégularité  des  battements 
cardiaques. 

»  Enfin,  dans  un  cinquième  accès  de  fièvre  inflammatoire  à  fri- 
gore,  au  milieu  d'une  recrudescence  d'endopéricardite,  les  articula- 
tions tibio-tarsienne  et  fémoro-tibialc  furent  touchées  par  un  travail 
inflammatoire;  mais  le  sujet  avait  alors  quatorze  ans.  M.  Bouillaud, 
appelé  en  consultation,  a  pu  constater  ce  fait  intéressant.  » 


A  la  vérité,  dans  l'observation  qui  précède,  des  manifes- 
tations rhumatismales  sont  survenues  dans  les  articulations  •, 
cette  circonstance  prouverait  encore,  s'il  en  était  besoin,  l'é- 
troite connexion  qui  existe  entre  l'endocardite  et  l'influence 
rhumatismale. 

Mais  voici  un  second  fait  dans  lequel  le  rhumatisme  arti- 
culaire des  membres  n'existe  pas;  et  il  n'y  a  dès  lors  que  le 
torticolis  et  l'affection  cardiaque  qui  se  montrent  comme  ex- 
pression de  la  maladie  générale.  C'est  en  cela  surtout  que 
ce  fait  nous  paraît  des  plus  intéressants. 

Observation  XV. 


«  En  1865,  un  petit  garçon  de  six  ans  se  refroidit,  à  la  suite  d'une 
course  longue  et  précipitée  qui  l'avait  fatigué  et  mis  en  sueur.  Dès 
le  lendemain,  la  fièvre  s'allume  et  continue  les  jours  suivants,  sans 
qu'il  apparaisse  autre  chose  qu'un  torticolis  très-douloureux. 

»  Le  quatrième  jour  je  constatai  un  double  bruit  de  souffle  rude  à 
la  base.  Malgré  un  traitement  actif,  ce  bruit  se  maintint.  Cependant 
la  fièvre  s'apaise  et  disparaît  entièrement,  mais  il  reste  aujourd'hui 
une  altération  organique  du  cœur  :  rétrécissement  et  insuffisance 
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de  l'orifice  aortique.  Il  n'est  pas  survenu,  comme  chez  le  sujet  pré- 
cédent, de  rhumatisme  articulaire  dans  les  membres.  » 


«  A  la  vérité,  ajoute  M.  Gubler,  le  torticolis  n'est  lui-même 
parfois  qu'une  arthrite  cervicale  :  c'est  même  une  des  ar- 
thrites spéciales  à  l'enfance.  » 

«  On  a  tort  de  croire  que  le  torticolis  consiste  essentielle- 
ment en  une  contracture  du  sterno-mastoïdien.  Le  muscle, 
dans  ces  cas-là,  n'est  en  cause  que  secondairement;  ce  qui 
le  prouve,  c'est  qu'il  n'est  pas  douloureux  non  plus  que  le 
côté  correspondant  du  cou,  tandis  que  du  côté  opposé  les 
masses  latérales  et  les  articulations  cervicales  sont  le  siège 
d'une  sensibilité  morbide,  qui  s'éveille  à  la  moindre  pression. 
Dans  ma  pensée,  le  sterno-mastoïdien  ne  se  contracte  que 
pour  incliner  la  tête  de  son  côté  et  donner  à  la  colonne  cer- 
vicale une  incurvation  telle  qu'elle  présente  sa  convexité  du 
côté  où  le  travail  inflammatoire  tend  à  augmenter  le  volume 
des  parties.  Quand  les  arthrites  cervicales  sont  à  gauche, 
c'est  le  sterno-mastoïdien  droit  qui  se  contracte  ou  se  con- 
tracture et  réciproquement.  » 

Voici  donc  des  cas  d'endocardites  et  -d'endo-péricardites 
qui  sont  survenus  secondairement  à  des  manifestations  rhu- 
matismales bien  spéciales  à  l'âge  qui  nous  occupe. 

Quant  aux  fièvres  éruptives,  il  est  certain  que  l'endo- 
cardite n'acquiert  pas  une  importance  aussi  considérable, 
comme  complication,  que  dans  la  scarlatine.  Dans  la  rou- 
geole, par  exemple,  et  aussi  dans  la  variole  ou  même  dans 
la  varioloïde,  bien  que  cette  complication  soit  hors  de  con- 
testation d'après  les  observations  de  MM.  Rilliet  et  Barthez, 
de  West  et  les  nôtres,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'elle  ne 
se  montre  qu'avec  une  fréquence  relative  bien  inférieure. 
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D'ailleurs  (et  déjà  VVesl  l'avait  remarqué),  l'endocar- 
dite survenant  dans  la  rougeole  habituellement  au  moment 
de  l'éruption,  peut  être  très-facilement  masquée  par  les  com- 
plications pulmonaires  qui,  on  le  sait,  tiennent  dans  cette 
maladie  pour  ainsi  dire  le  premier  rang. 

Ce  n'est  pas  sortir  du  cadre  de  l'influence  étiologique  que 
de  mentionner  la  concomitance  de  l'endocardite  dans  l'éry- 
ihème  noueux.  Notre  ami  le  docteur  Martineau  nous  a  dit  en 
avoir  observé  deux  cas  chez  des  enfants  âgés  de  sept  ans.  On 
trouve  là  une  confirmation  de  la  coïncidence  de  l'inflamma- 
tion de  l'endocarde  avec  les  manifestations  rhumatismales 
de  quelque  nature  qu'elles  soient;  les  faits  du  genre  de  ceux 
dont  il  vient  d'être  question  sont  très-peu  nombreux. 

Avant  d'aborder  la  discussion  relative  à  cette  coïncidence 
ou,  comme  on  l'a  dit,  à  cette  loi  de  coïncidence,  il  faut 
citer  comme  cause  d'endocardite  les  maladies  aiguës  des 
voies  respiratoires  et  la  fièvre  typhoïde,  qui  jouent  dans  ce 
cas  à  peu  près  le  même  rôle  que  pour  la  péricardite.  Lors- 
que l'endocardite  survient  dans  la  fièvre  typhoïde,  on  peut 
dire  qu'elle  précipite  la  marche  de  la  maladie  primitive; 
malheureusement,  cette  complication,  qui  du  reste  ne  pré- 
sente pas  de  forme  spéciale,  passe  facilement  inaperçue, 
ainsi  que  le  démontre  le  fait  suivant  : 

Observation  XVI. 

(Communiquée  par  M.  le  docteur  Magnan.) 

X...,  jeune  fille  de  quatorze  ans,  entrée  le  h  février  1866,  salle 
Sainte-Geneviève. 

A  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  anormale,  avec  état  comateux, 
résolution  complète  des  membres,  sensibilité  très-affaiblie,  la  malade 
meurt  le  cinquième  jour.  Pendant  la  maladie,  on  n'avait  rien  re- 
marqué du  côté  du  cœur. 

BLACHE.  8 
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Autopsie.  —  On  constate  les  lésions  habituelles  de  la  fièvre  ty- 
phoïde; de  plus,  en  ouvrant  le  péricarde,  on  trouve  dans  sa  cavité 
environ  20  grammes  de  sérosité  un  peu  louche.  Sur  quelques  points 
existent  de  petites  plaques  laiteuses.  La  surface  interne  du  cœur 
offre  aussi,  par  places,  de  petites  taches  blanches,  principalement  au 
voisinage  de  la  valvule  mitrale,  mais  on  ne  voit  point  d'ulcération. 

Voici  un  autre  exemple  d'endocardite  récente  dans  une 
fièvre  typhoïde,  que  nous  devons  à  notre  ami  Henry  Liou- 
ville. 

Observation  XVII. 

Dans  une  autopsie  faite  à  la  Pitié,  le  7  janvier  dernier,  d'un  enfant 
âgé  de  quatorze  ans,  qui  avait  succombé,  durant  le  deuxième  septé- 
naire, d'une  fièvre  typhoïde,  avec  nombreuses  plaques  intestinales, 
gonflées,  gaufrées,  avec  épaississement  inflammatoire  d'une  grande 
partie  des  follicules  isolés  qui  avaient  acquis  le  volume  d'un  pois  et 
qui  étaient  saillants,  injectés,  tuméfiés,  j'ai  rencontré  un  commen- 
cement manifeste  &'  endocardite  existant  sur  la  face  externe  du  bord 
adhérent  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  ;  sur  quelques  points  de  la 
fine  tunique  qui  recouvre  l'espace  compris  entre  les  sigmoïdes  et  la 
milrale.  Enfin,  il  y  avait  quelques  petites  claques  scléreuses,  encore 
à  leur  début,  sur  la  face  interne  de  l'origine  de  l'aorte,  à  2  centi- 
mètres de  l'anneau  aortique.  En  soulevant  le  feuillet  de  l'endocarde, 
on  voyait  de  petites  masses  blanc  grisâtre,  adhérentes,  se  présentant 
sous  forme  de  petites  taches  ponctuées  de  la  grandeur  de  quelques 
millimètres.  La  séreuse  paraissait  un  peu  plus  indurée  en  ces  places. 

Le  microscope  y  faisait  reconnaître,  outre  les  éléments  composant 
la  texture  de  l'endocarde,  des  fibres  élastiques  moins  agglomérées; 
en  quelques  points  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  et  dans 
la  zone  altérée,  de  fines  granulations  noirâtres  et  graisseuses  pour  la 
plupart;  quelques-unes  plus  agglomérées  et  donnant  une  teinte  gri- 
sâtre ;  d'autres,  plus  isolées,  et  offrant  la  réfringence  de  la  graisse.  (La 
pièce  n'a  été  étudiée  qu'à  l'état  frais.) 

Non  loin  de  là,  les  valvules  offraient  une  injection  assez  vive  et  des 
vaisseaux  plus  nombreux  et  très-visibles  sur  la  séreuse,  à  l'œil  nu. 
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Il  serait  logique  de  placer  ici  ce  que  nous  avons  à  dire  de 
deux  formes  d'endocardite  qui,  au  point  de  vue  des  sym- 
ptômes surtout,  se  rapprochent  beaucoup  de  l'état  typhoïde: 
nous  voulons  parler  de  l'endocardite  qui  survient  dans  le 
cours  de  périoslite  phlegmoneuse;  mais  nous  croyons  devoir, 
auparavant,  dire  un  mot  de  la  loi  de  coïncidence  de  l'endo- 
cardite et  du  rhumatisme  chez  l'enfant. 

On  sait  que  M.  le  professeur  Bouillaud  a  posé  comme  règle 
la  coïncidence  de  l'endocardite  avec  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  dans  les  cas  graves,  et  la  non-coïncidence  comme 
exception,  le  contraire  ayant  lieu  dans  les  cas  légers. 

Cette  loi,  peut-être  un  peu  trop  absolue  chez  l'adulte,  doit 
être  sensiblement  modifiée  chez  les  enfants.  En  effet,  la  coïn- 
cidence de  l'endocardite  chez  ces  derniers  paraît  être  la  règle, 
même  dans  les  cas  de  rhumatisme  subaigu  non  grave.  Nous 
ne  faisons  allusion  ici,  bien  entendu,  qu'aux  faits  qui  se  rap- 
portent à  la  coïncidence  de  l'affection  cardiaque  avec  le  rhu- 
matisme articulaire,  car  nous  avons  montré  précédemment 
que  des  manifestations  rhumatismales  affectant  un  autre  siège 
(dans  les  cas  d'arthrites  vertébrales,  par  exemple),  l'endocar- 
dite se  montrait  avec  ses  caractères  les  mieux  tranchés. 

A  l'appui  du  fait  qui  précède,  nous  pouvons  rappeler  les 
conclusions  d'une  thèse  intéressante  sur  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  chez  les  enfants  par  notre  ancien  collègue,  le 
docteur  Claisse  (1),  et  aussi  les  remarques  consignées  par 
notre  ancien  collègue  et  ami  le  docteur  Martineau,  dans  sa 
thèse  d'agrégation  (*2).  Enfin,  le  résultat  de  nos  observations 
à  ce  sujet  concorde  également  avec  celui  auquel  est  arrivé 
M.  West  dans  son  remarquable  ouvrage. 


(1)  Thèse.  Paris,  1865. 

(2)  Thèse  d'agrégation. 
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Nous  arrivons  à  une  cause  de  l'endocardite  secondaire  qui 
a,  jusqu'à  présent,  peu  attiré  l'attention  des  pathologistes  et 
dont  nous  devons  la  connaissance  à  M.  Giraldès  ;  nous  vou- 
lons parler  de  la  périostite  phlegmoneuse,  maladie  fréquente 
chez  les  enfants,  et  qui  a  longtemps  été  confondue  avec  la 
fièvre  typhoïde,  en  raison  de  la  similitude  des  phénomènes 
généraux  prédominants.  M.  Giraldès  a  eu  l'occasion,  un  assez 
grand  nombre  de  fois  déjà,  de  constater  la  coexistence  de 
l'endocardite  avec  l'affection  dont  il  s'agit;  nous  devons  à 
son  extrême  obligeance  de  pouvoir  rapporter  ici  sommaire- 
ment le  cas  suivant  : 

Observation  XVIII. 

Endo-pêricardiie  dans  un  cas  de  périostite  phlegmoneuse. 

Léopold  R...,  âgé  de  quatorze  ans,  entre  le  7  novembre  1868,  salle 
Saint-Côme. 

Cet  enfant  dit  n'avoir  jamais  eu  de  rhumatisme  avant  cette  époque 
et  se  plaint  de  douleurs  depuis  quelques  jours  seulement.  Ces  dou- 
leurs sont  surtout  marquées  dans  la  partie  supérieure  des  deux  mem- 
bres inférieurs  et  surviennent  par  accès  de  quelques  minutes  de 
durée. 

Les  jours  suivants,  les  douleurs  augmentent  •  et  semblent  se  loca- 
liser dans  les  membres  supérieurs,  surtout  dans  le  bras  gauche  qui 
est  le  siège  d'un  certain  empâtement  et  d'une  rougeur  diffuse. 

Une  ponction  est  pratiquée  à  la  partie  antérieure  du  bras  et  donne 
issue  à  une  collection  purulente. 

Le  19  novembre.  —  Fièvre  vive,  chaleur,  pas  de  sueurs  ;  immo- 
bilité complète  en  raison  de  la  douleur,  hyperesthésie  de  presque 
toutes  les  parties  du  corps.  Plusieurs  articulations  des  membres  sont 
prises  et  il  existe  même  de  la  tuméfaction  autour  de  l'articulation 
sterno-claviculaire  droite.  M.  Giraldès  avait  en  effet  diagnostiqué 
cette  périostite  phlegmoneuse  de  l'épaule  gauche;  quant  aux  autres 
articulations  douloureuses,  l'épaule  droite  et  la  hanche  correspon- 
dante, il  les  croit  atteintes  d'une  phlegmasie  rhumatismale. 

Le  1er  décembre.  — Le  pouls  est  toujours  fréquent  et  la  peau 
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chaude,  on  entend  à  la  région  du  cœur  un  bruit  de  souflle  assez  fort 
au  premier  temps  et  à  la  base. 

Le  2.  — Les  douleurs  articulaires  s'apaisent,  mais  les  mouvements 
sont  toujours  pénibles  et  douloureux. 

Le  3.  —  Une  douleur  très-vive  de  l'articulation  coxo-fémorale 
gauche,  qui  était  assez  gonflée  depuis  quelques  jours,  fait  penser  que 
des  accidents  phlegmasiques  de  cette  articulation  y  ont  amené  la  sup- 
puration et  l'on  pratique  une  ponction  qui  donne  issue  à  un  liquide 
séro-purulent. 

Le  lendemain,  les  mêmes  phénomènes  engagent  à  faire  une  autre 
ponction  à  la  partie  supérieure  du  coude  gauche,  d'où  l'on  retire 
encore  de  la  sérosité  purulente.  L'état  général  du  malade  est  très- 
mauvais  et  il  meurt  le  k  décembre. 

Autopsie.  —  Sérosité  abondante  dans  les  plèvres  et  le  péricarde  : 
congestion  pulmonaire  ;  petit  abcès  dans  l'épaisseur  du  parenchyme. 

Péricarde  terne;  cœur  mollasse,  rouge,  non  hypertrophié.  A  l'in- 
térieur, valvules  rougeâtres,  violacées  ;  sur  les  valvules  sigmoïdes 
épaissies,  plaques  blanches  opaques,  disposées  en  forme  de  croissant. 

Nécrose  de  la  surface  externe  et  interne  de  l'ilium.  Exfoliation  du 
cartilage  de  la  cavité  cotyloïde  et  de  la  têle  du  fémur  gauche  ;  nécrose 
de  l'humérus  gauche. 

L'intervention  d'une  endocardite  dans  le  cours  de  la 
périostite  phlegmoneuse  n'a  assurément  rien  qui  doive  sur- 
prendre, car  il  est  incontestable  que  l'influence  rhumatismale, 
ou  du  moins  une  influence  àfriqore,  peut  entraîner  le  déve- 
loppement de  la  périostite  phlegmoneuse;  mais  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  ce  fait  n'avait  pas  été  jusqu'à  présent  mis  en 
relief,  et  il  nous  a  paru  d'autant  plus  important  de  le  faire 
connaître. 

M.  Jaccoud  nous  a  dit  avoir  observé  une  endocardite  aiguë 
dans  un  cas  d'ostéo-myélite;  et  nous  trouvons  la  confir- 
mation de  ce  fait  clinique,  dans  le  résultat  bien  interprété 
d'une  autopsie  faile  à  l'hôpital  des  Enfants,  sur  un  jeune 
malade  du  service  de  M.  Giraldès,  dont  l'observation  com- 
plète est  due  à  notre  excellent  ami,  le  docteur  Henrot. 
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Nous  lisons  en  effet,  à  l'article  Examen  cadavérique  du 
cœur  (1)  :  «Pas  d'endocardite  ni  de  péricardite  ulcéreuse 
ou  autre-,  »  mais  l'auteur  ajoute  aussitôt:  «Peut-être  une 
très-légère  injection  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte.  »  Or, 
si  l'on  veut  bien  se  rapporter  à  ce  que  nous  avons  dit  au 
début  de  cette  étude  sur  la  signification  réelle  de  l'injection 
de  l'endocarde  chez  les  enfants,  on  verra  dans  l'affirmation 
qui  précède,  quelque  timide  qu'elle  soit,  un  fait  qui  mérite 
une  certaine  attention  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  D'ail- 
leurs, quelques  lignes  de  la  même  observation  (page  145) 
semblent  bien  démontrer  que  l'attention  était  déjà  éveillée  sur 
ce  sujet  dans  le  service  de  M.  Giraldès.  «  Comme  diagnostic, 
elle  a  été  prise  au  début  pour  une  fièvre  typhoïde,  puis  en- 
suite pour  un  rhumatisme.  De  plus,  on  aurait  pu  la  confon- 
dre avec  cette  forme  de  périostite  qui  s'accompagne  de  lé- 
sions des  membranes  séreuses  du  cœur.  » 

Dans  sa  thèse  inaugurale,  notre  collègue  et  ami  le  doc- 
teur A.  Louvet  insiste  aussi  sur  plusieurs  faits  d'endo-péri- 
cardite  qui  sont  venus  compliquer  la  périostite  (2). 

Quant  à  l'endocardite  ulcéreuse,  elle  constitue,  au  point 
de  vue  de  l'étioiogie,  une  forme  qu'il  serait  vraiment  bien 
difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  caractériser  :  toute- 
fois, il  n'est  pas  indifférent  de  remarquer  que  la  première 
observation  de  cette  affection  a  été  relevée  chez  un  enfant 
par  Senhouse-Kirkes.  Cette  circonstance,  jointe  à  des  faits 
identiques  assez  nombreux  recueillis  dans  le  jeune  âge,  ne 
serait-elle  pas  de  nature  à  faire  supposer  qu'il  y  a  là  quelque 
question  de  prédisposition  ou,  comme  on  l'a  dit,  de  terrain. 

(1)  Bulletin  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  1864,  p.  141. 
2)  A.  Louvet,  De  la  périostite  phlegmoneuse  diffuse,  thèse,  1867. 
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C'est  un  point  dont  l'élucidation  exige  de  nouvelles  et  plus 
nombreuses  investigations. 

Il  importe  de  ne  pas  oublier,  avant  de  clore  ce  chapitre 
et  d'arriver  à  celui  de  la  symptomatologie,  que  l'endocardite 
coexiste  très-fréquemment  avec  la  péricardite,  ce  qui  résulte 
d'ailleurs  de  l'influence  étiologique  commune  à  ces  deux 
affections. 

SYMPTOMATOLOGIE. 

Fidèle  à  notre  programme,  nous  n'envisagerons  les  sym- 
ptômes de  l'endocardite  qu'en  ce  qu'ils  ont  de  spécial  chez 
l'enfant. 

Mais,  avant  de  dire  quelques  mots  sur  les  phénomènes  gé- 
néraux qui  sont  de  nature  à  donner  la  présomption  de  l'exis- 
tence de  ces  endocardites,  latentes  le  plus  souvent,  et  qui  ne 
se  révèlent  pas  pour  ainsi  dire  d'elles-mêmes,  nous  croyons 
devoir  rapporter  le  fait  suivant  : 

Observation  XIX. 

Coqueluche.  —  Scarlatine.  —  Broncho-pneumonie.  —  Varioloïde 
hémorrhagique.  —  Dilatation  du  cœur  droit.  —  Endocardite 
aiguë  latente. 

Dartigue,  Henry,  deux  ans  et  demi,  salle  Saint-Louis,  n°  32 — Entré 
le  15  septembre,  dans  le  service  de  M.  Roger,  avec  une  coqueluche 
datant  d'une  huitaine  de  jours,  cet  enfant  relativement  peu  malade  ne 
tarda  pas  à  gagner  la  scarlatine  qui  régnait  dans  nos  salles.  Cette  fièvre 
éruptive  fut  assez  bénigne,  et  il  était  en  pleine  convalescence,  quand  le 
13  octobre  une  varioloïde  confluente  se  déclara:  cette  dernière  mala 
die  compliquée  de  broncho-pneumonie  fut  très-grave  et  se  termina 
par  la  forme  hémorrhagique;  l'enfant  mourut  le  20  octobre. 

A  l'autopsie,  on  trouva  les  lésions  de  la  broncho-pneumonie,  des 
apoplexies  sous-pleurales  ;  un  emphysème  des  bords  antérieurs  du 
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poumon;  le  péricarde  est  sain,  le  cœur  paraît  très-volumineux,  il 
existe  même  une  dilatation  du  cœur  droit. 

En  ouvrant  les  cavités  du  cœur,  nous  voyons  aussitôt  les  traces 
d'une  endocardite  récente,  dont  les  lésions  siègent  sur  les  valvules 
aortiques  et  sur  la  valvule  mitrale  ;  dans  les  autres  points,  l'endocarde 
paraît  sain  ;  de  plus,  une  coloration  rougeâtre  intense  des  valvules  ma  - 
lades  et  de  la  membrane  interne  de  l'aorte  vers  l'origine  de  ce  vaisseau; 
l'épaississement  de  l'endocarde  porte  surtout  à  la  base  de  ces  valvules 
malades  ;  il  s'étend,  mais  en  diminuant,  jusque  dans  le  voisinage  de 
leur  bord  libre  ;  à  l'œil,  on  ne  découvre  ni  vaisseaux,  ni  ulcérations. 

L'examen  microscopique  des  portions  épaissies  de  ces  valvules  est 
-fait  avec  soin  par  notre  collègue  et  ami  Joffroy.  Il  nous  montre  que 
cette  endocardite  est  peu  avancée  et  n'est  encore  qu'à  son  premier 
degré  ;  des  préparations  du  tissu  épaissi  montrent  des  fibres  élastiques 
ramifiés,  des  fibres  de  tissu  conjonctif  dont  les  faisceaux  sont  séparés 
par  des  éléments  nucléaires  et  cellulaires  arrondis,  beaucoup  plus 
nombreux  qu'à  l'état  normal,  avec  dépôt  granuleux  manifeste,  surtout 
dans  les  cellules  épithéliales  persistantes  de  l'endocarde;  pas  de  vais- 
seaux, mais  quelques  masses  formées  par  l'agglomération  du  pigment 
encore  peu  foncé  ;  le  muscle  est  sain. 

On  voit,  par  le  fait  précédent,  que  l'endocardite  aiguë  la 
mieux  confirmée  peut  passer  absolument  inaperçue,  même 
dans  des  circonstances  où  son  développement  est  parfaite- 
ment légitimé,  car  il  s'agit  en  somme,  ici,  d'une  scarlatine; 
mais  il  faut  ajouter  que,  dans  des  cas  si  complexes,  où  les 
phénomènes  généraux  se  mêlent  et  se  confondent,  la  méprise 
est  des  plus  naturelles. 

Toutefois,  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  les  cas  sont 
encore  nombreux,  dans  lesquels  l'intervention  plus  ou  moins 
brusque  de  certains  symptômes  vient  appeler  l'attention 
vers  une  complication  du  côté  du  cœur.  Lorsqu'un  enfant, 
atteint  d'une  fièvre  éruptive  sans  complication  pulmonaire, 
est  pris  tout  à  coup  de  phénomènes  dyspnéiques  inexpli- 
qués, que  l'on  se  hâte  d'examiner  le  cœur,  on  y  trouvera 
probablement  la  cause  de  ces  phénomènes,  et  cette  cause 
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sera  presque  toujours  constituée  par  l'explosion  d'une  endo- 
cardite. 

Si,  pendant  une  affection  éruptive  primitive,  les  organes 
respiratoires  ont  déjà  été  frappés  (et  c'est  là  le  cas  plus  parti- 
culier de  la  rougeole  et  de  la  variole),  si,  disons-nous,  les 
symptômes  dyspnéiques  déjà  existants  viennent  à  augmenter 
brusquement,  sans  que  cette  augmentation  trouve  sa  raison 
d'être  dans  une  aggravation  des  lésions  pulmonaires,  le 
cœur  presque  toujours  aura  été  pris  à  son  tour,  et  bientôt 
on  en  trouvera  la  preuve  dans  les  signes  que  nous  avons 
maintenant  à  examiner. 

En  dehors  de  ces  endocardites  latentes ,  qui  échappent 
trop  souvent,  même  à  une  investigation  attentive,  les  signes 
classiques  locaux  et  généraux  de  cette  affection  se  retrou- 
vent-ils chez  l'enfant,  et  quelles  sont  les  modifications  que 
leur  imprime  l'âge? 

Parmi  les  signes  locaux,  ceux  dont  il  convient  de  s'occu- 
per tout  d'abord  sont  :  1°  Pampliation  de  la  région  précor- 
diale; 2°  les  mouvements  plus  ou  moins  désordonnés  du 
cœur,  ou  palpitations. 

La  voussure  précordiale,  dans  l'endocardite  aiguë,  lorsque 
cette  dernière  ne  coïncide  pas  avec  un  épanchement  dans  le 
péricarde,  est  très-rare,  si  tant  est  même  qu'elle  existe  ;  nous 
ne  l'avons  jamais  constatée. 

La  percussion  ne  doit  pas  dès  lors,  on  le  comprend,  four- 
nir de  résultat  bien  appréciable.  Ce  n'est  que  lorsque  l'endo- 
cardite a  produit  des  lésions  persistantes  aux  orifices  et  aux 
valvules  et  une  hypertrophie  avec  dilatation  de  la  substance 
musculaire,  qu'on  peut  constater  par  la  percussion  une  aug- 
mentation non  équivoque  du  volume  du  cœur.  Ce  n'est  donc 
pas  en  propre  à  l'endocardite  primitive  aiguë  que  ce  signe 
doit  être  rapporté. 
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Il  n'en  est  pas  de  même  du  symptôme  fonctionnel  local 
constitué  par  les  palpitations  :  celles-ci  sont  très-fréquentes 
chez  les  enfants,  même  au  début  de  l'endocardite.  Aussitôt 
qu'il  y  a  lieu  de  soupçonner  l'existence  de  la  maladie,  c'est 
au  toucher  et  à  l'oreille  qu'il  faut  demander  la  constatation 
de  ce  phénomène,  que  n'accusent  pas  en  général  les  petits 
malades,  excepté  lorsqu'ils  ont  atteint  un  âge  relativement 
avancé.    Ils  se  plaignent  même  quelquefois  d'une  douleur 
plus  ou  moins  vive  dans  la  région  pectorale  gauche,  et  sur- 
tout vers  le  creux  épigastrique;   c'est  là  qu'ils  portent  in- 
stinctivement la  main.  Cette  manifestation  spontanée,  jointe 
à  des  symptômes  dyspnéiques  plus  ou  moins  marqués,  suf- 
fira, dans  quelques  cas,   pour  donner   la   présomption  de 
l'existence  de  l'endocardite. 

Nous  verrons  bientôt  quel  lien  il  est  possible  d'établir 
entre  ce  désordre  partiel  et  habituellement  intermittent  et 
les  caractères  du  pouls. 

La  plupart  des  signes  locaux  qui  nous  restent  à  examiner 
sont  fournis  par  l'auscultation  et  constitués,  comme  on  sait, 
par  les  divers  bruits  morbides  du  souffle,  qui  ont  leur  siège 
dans  la  région  intra-cardiaque. 

Ces  bruits  de  souffle  sont  à  la  fois  plus  saisissables  et  en 
quelque  sorte  plus  permanents  que  chez  l'adulte,  ils  sont  en 
général  systoliques  et  localisés  vers  la  pointe  du  cœur  dans 
l'endocardite  aiguë;  mais,  tout  en  restant  systolique,  le 
bruit  morbide  n'affecte  pas  toujours  cette  localisation,  et  on 
le  voit  se  produire  et  se  porter  au  fur  et  à  mesure  que 
marche  la  maladie  vers  la  région  moyenne  et  même  vers  la 
base,  exprimant  ainsi  cette  tendance  à  la  chronicité  dont 
nous  parlions  tout  à  l'heure,  puisque  cette  dissémination  du 
signe  stélhoscopique  annonce  l'extension  de  la  maladie  vers 
les  orifices  artériels. 
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Nous  ne  ferons  que  mentionner  ici  (au  point  de  vue  sur- 
tout du  diagnostic)  la  difficulté  qui  se  présente  parfois  de 
distinguer  un  bruit  do  souffle  véritablement  endocardique  de 
ces  pseudo-souffles  qui  sont  parfois  l'expression  d'adhérences 
dans  le  péricarde,  et  dont  nous  avons  du  reste  dit  un  mot 
dans  le  chapitre  précédent. 

Parmi  les  phénomènes  généraux  qui  se  rattachent  propre- 
ment à  l'endocardite  aiguë,  nous  n'avons  guère  à  nous  occu- 
per que  de  ceux  qui  dépendent  de  la  circulation  générale, 
car  il  est  rare  que  l'endocardite  existe  seule  et  idiopathique- 
ment,  ce  qui  fait  qu'un  grand  nombre  de  phénomènes  ap- 
partiennent en  même  temps  à  la  maladie  générale  proto- 
pathique.  Les  symptômes  dyspnéiques,  par  exemple,  de 
l'endocardite  sont  presque  toujours  surajoutés  à  ceux  qui 
existaient  auparavant,  surtout  lorsqu'il  y  a  une  affection 
pulmonaire  concomitante,  et  il  importe  d'en  tenir  compte, 
moins  au  point  de  vue  de  la  description,  qui  n'offre  rien  de 
particulier  dans  ce  cas,  qu'au  point  de  vue  de  la  détermina- 
tion d'une  complication  du  côté  du  cœur. 

Dans  l'appréciation  du  pouls  relativement  au  diagnostic 
de  l'endocardite,  il  faut  tenir  compte  de  l'état  fébrile  presque 
toujours  antérieur  à  cette  maladie  chez  les  enfants.  Comme 
toute  autre  complication  inflammatoire,  l'endocardite  aug- 
mente la  fréquence  du  pouls,  en  ajoutant  à  la  fièvre  déjà  exis- 
tante une  stimulation  directe  de  l'activité  cardiaque.  Mais  ce 
qui  lui  appartient  en  propre  et  ce  qu'on  ne  doit  jamais  per- 
dre de  vue,  c'est  qu'elle  trouble  plus  ou  moins  profondé- 
ment le  rhythme  du  cœur,  et  rend  le  pouls  souvent  intermit- 
tent, quelquefois  même  très-irrégulier  et  inégal. 

Nous  avons  le  regret  de  ne  pas  avoir  eu  de  suffisantes 
occasions  de  faire  une  étude  sphygmographique  du  pouls  dans 
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ces  circonstances.  Toutefois,  nous  nous  en  occupons  et  notre 
chapitre  particulier  sur  l'état  du  pouls  de  l'enfant  dans  les  ma- 
ladies du  cœur,  comparé  à  celui  de  l'adulte,  est  une  espèce 
d'introduction  à  ce  travail  que  nous  espérons  terminer  un 
jour. 

Certaines  formes  d'endocardite,  notamment  l'endocardite 
dite  ulcéreuse,  et  cette  variété  toute  nouvelle  qui  se  rattache 
à  la  périostite  phlegmoneuse,  présentent  des  symptômes  gé- 
néraux qui  leur  sont  propres  et  qui  ressortent  mieux  du  récit 
des  observations  elles-mêmes  que  d'une  description  suc- 
cincte. Nous  renvoyons  donc  à  ces  observations  et  aux  ré- 
flexions qu'elles  nous  ont  suggérées,  et  nous  nous  contente- 
rons, pour  clore  ce  chapitre,  de  rapporter  ici  un  fait  très- 
caractéristique  d'endocardite  ulcéreuse.  Le  premier  cas  de 
ces  sortes  d'endocardites  chez  un  enfant  fut  signalé  par 
Senhouse  Kirkes,  en  1852. 

Voici  le  résumé  de  l'observation  publiée  in  extenso  dans 
la  thèse  de  notre  ancien  collègue  et  ami  M.  Vast. 

Observation  XX. 

Richard  Griffeth,  quatorze  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Barthélémy 
le  12  février  1852  avec  des  symptômes  typhoïdes  et  une  éruption  pété- 
chiale  sur  la  peau.  Malade  depuis  quinze  jours,  il  se  plaint  de  souffrir 
de  douleurs  dans  l'aine  droite  :  frisson,  céphalalgie^,  fièvre,  puis  coma, 
mort  le  second  jour. 

Autopsie.  —  Taches  pétéchiales  sur  toute  la  surface  cutanée;  sur 
les  valvules  mitrale  et  aortique,  végétations  fibrineuses  blanchâtres, 
peu  adhérentes  et  friables  ;  infarctus  viscéraux  dans  la  rate,  les  reins, 
dans  l'intestin,  sur  plusieurs  muqueuses  et  sur  le  péricarde  et  l'endo- 
carde (1). 

Un    second   fait   a    été  observé  par  deux  de  im)s  amis, 

(1)  Senhouse  Kirkes.  Thèse  de  Vast,  observ.  II,  p.  14. 
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MM.  Duguet  et  Hayem  (1).  Les  intéressantes  considérations 
que  cette  observation  rare  ont  inspirées  à  ses  rédacteurs, 
leur  ont  valu  déjà  une  publicité  bien  méritée. 

Nous  nous  contenterons  d'en  donner  ici  le  résumé  et  les 
conclusions. 

Observation  XXI. 

Il  s'agit  d'un  enfant  âgé  de  treize  ans,  tout  à  fait  bien  portant 
jusque-là,  venant  lui-même  à  l'hôpital,  ne  se  plaignant  que  de  cour- 
bature, d'un  peu  d'abattement,  et  présentant,  quelques  heures  après 
son  arrivée,  une  éruption  bâtarde  d'apparence  hémorrhagique  sur 
tout  le  corps  ;  une  pneumonie  gauche,  et  douze  heures  après  une 
pneumonie  droite,  avec  endo-péricardite,  épistaxis,  adynamie  pro- 
fonde et  ataxie,  en  un  mot  phénomènes  typhoïdes  graves,  etc.  Mort  au 
quatrième  jour  de  sa  maladie. 

En  présence  de  phénomènes  si  insolites,  la  clinique  devait  rester 
muette,  mais  l'autopsie  est  venue  montrer  un  nombre  considérable 
de  lésions  qui,  par  leur  enchaînement,  peuvent  jeter  un  certain  jour 
sur  l'interprétation  générale  des  faits  du  même  genre. 

Il  existait  en  effet  dans  les  principaux  viscères,  et  plus  parti- 
culièrement dans  le  cœur,  des  altérations  profondes,  c'est-à-dire  des 
foyers  de  ramollissement  de  la  substance  musculaire  du  cœur  avec 
destruction  de  l'endocarde  et  du  péricarde  (endo-péricardite  ulcé- 
reuse); dans  le  foie  et  dans  les  reins,  une  altération  analogue  à  celle 
que  l'on  rencontre  dans  la  forme  maligne  de  la  fièvre  typhoïde ,  une 
altération  évidente  du  sang  ;  et  enfin  de  nombreux  foyers  métasta- 
tiques  viscéraux. 

L'examen  attentif  du  cœur  a  donné  la  conviction  que  les  altéra- 
tions de  l'endocarde  et  du  péricarde  étaient  certainement  consécu- 
tives à  l'altération  du  muscle,  et  c'est  là  que  nous  avons  cru  devoir 
puiser  l'explication  des  lésions  métastatiques. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  affection  du  cœur  ?  Quelle  est  la  cause 
aussi  de  ces  altérations  des  principaux  organes  qui  tiennent  si  directe- 
ment l'état  du  sang  sous  leur  dépendance  ? 


(1)  Extrait  des  Comptes  rendus  des  séances  et  mémoires  de  la  Société  de  bio- 
logie, 1865. 


—  126  — 

L'étude  de  ce  fait  nous  donne  à  penser  qu'il  s'agit  d'une  maladie 
maligne  et  grave  d'emblée,  caractérisée  par  des  lésions  viscérales 
multiples  et  particulièrement  par  des  lésions  du  cœur.  C'est  ainsi  que 
nous  pensons  que  la  myocardite,  l'hépatite,  la  pneumonie,  la  néphrite, 
se  sont  rapidement  produites  sous  l'influence  de  la  maladie  générale, 
et  que  le  sang  a  été  secondairement  altéré;  ainsi  pourrait  s'expliquer 
l'état  typhoïde  dès  le  début.  Et  si  nous  voyons  survenir  un  nombre 
considérable  d'infarctus,  ces  lésions  secondaires  ne  sont- elles  pas  assez 
légitimées  par  les  ulcérations  de  l'endocarde  du  ventricule  gauche? 

L'école  de  Berlin  a  démontré  que  les  infarctus  sont  des  lésions 
emboliques,  c'est-à-dire  purement  mécaniques,  et  que  la  fibrine  trans- 
portée dans  le  sang  ne  donne  lieu  à  une  infection  générale  que  lors- 
qu'elle est  de  nature  septique.  Or  si  l'on  admet  que  les  accidents  de 
l'endocardite  ulcéreuse  sont  tous  causés  par  le  mélange  avec  le  sang 
de  particules  étrangères,  on  identifie  cette  affection  avec  la  pyohémie; 
mais  nous  venons  de  voir  que  la  clinique  nous  montre  un  état 
typhoïde  qui  ne  ressemble  en  rien  à  l'infection  purulente,  et  que  dans 
les  cas  où  cette  infection  existe,  il  faut  supposer  que  la  fibrine  ou  les 
débris  de  l'endocarde  possèdent  alors  des  propriétés  septiques;  et 
encore,  si  l'on  admet  cette  hypothèse,  il  restera  à  démontrer  comment 
se  font  les  ulcérations  de  l'endocarde,  ulcérations  qu'on  a  eu  raison 
de  ne  point  confondre  avec  les  formes  réellement  inflammatoires  des 
affections  de  la  séreuse. 

Cette  forme  maligne  de  la  maladie  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer, 
présente  peut-être  quelque  chose  déplus  que  les  autres  faits  de  ce 
genre,  c'est-à-dire  une  lésion  profonde  des  principaux  organes,  expli- 
quant parfaitement  cette  marche  rapide,  et  pouvant  jeter  un  certain 
jour  sur  les  cas  moins  accentués  et  moins  rapidement  mortels,  en 
dévoilant  la  véritable  nature  de  la  maladie. 

C'est  pourquoi  nous  n'avons  pas  hésité,  malgré  l'altération  avancée 
du  muscle  cardiaque  et  la  présence  d'une  péricardite  intense,  à  placer 
ce  fait  à  côté  de  ceux  d'endocardite  ulcéreuse,  et  nous  reconnaissons 
par  cela  même  que  la  dénomination  de  cette  maladie  est  défectueuse. 

Il  ne  faut  pas  rapprocher,  en  effet,  sous  ce  nom  les  cas  dans  les- 
quels des  lésions  emboliques  coïncident  avec  des  ulcérations  de  l'en- 
docarde; mais  il  faut  rapprocher  ceux  dans  lesquels  des  affections 
graves  du  cœur  et  des  autres  viscères  amènent  la  mort  à  la  suite  d'un 
état  typhoïde  avec  productions  secondaires  d'infarctus  métastatiques. 

Cependant,  nous  n'oserions  pas  nous  appuyer  sur  cette  seule  obser- 
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vation  et  celles  qui  peuvent  en  être  rapprochées,  pour  proposer  une 
dénomination  nouvelle. 

Nous  avons  voulu  montrer  que  c'est  surtout  dans  l'étude  des  lésions 
initiales  et  dans  la  succession  des  altérations  secondaires  que  l'on 
peut  reconnaître  le  genre  particulier  de  celte  affection  encore  obscure. 

Nous  ne  prétendons  pas  discuter  ici  sur  la  nature  de  cette 
endocardite,  et  tout  en  admettant  jusqu'à  un  certain  point 
les  explications  données  par  MM.  Hayem  et  Dugunt,  nous 
sommes  beaucoup  plus  tenté  de  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  l'état  général  du  sujet  sur  lequel  la  maladie  est  venue 
se  développer.  Cette  idée  est  d'ailleurs  admise  par  notre  ex- 
cellent maître,  le  professeur  Béhier,  qui  voit  en  cela  une 
question  de  terrain  plus  ou  moins  cachectique,  où  l'endocar- 
dite se  manifeste  d'une  manière  toute  spéciale. 

MARCHE.  —  DIAGNOSTIC   ET   PRONOSTIC   DE   l'eNDOC\KDITE. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  signes  de  l'endo- 
cardite, au  point  de  vue  particulier  qui  nous  occupe,  pour 
n'avoir  pas  à  nous  étendre  longuement  sur  le  diagnostic. 

La  coexistence  fréquente  de  la  péricardite  avec  l'endocar- 
dite rend  ce  diagnostic  souvent  fort  difficile,  et  l'on  ne  peut 
pas  toujours  préciser  les  signes  particuliers  à  chacune  de  ces 
maladies.  Chez  les  enfants,  d'après  M.  Roger,  on  rencontre 
plus  souvent  un  frottement  doux  qu'un  frottement  rude  de 
péricardite;  en  outre,  comme  les  battements  du  cœur  dans 
la  péricardite  sont  beaucoup  plus  accélérés  que  chez  l'adulte, 
il  en  résulte  que  le  frottement  s'exerce  avec  une  grande  rapi- 
dité, de  telle  sorte  que  la  sensation  qui  en  résulte  pour 
l'oreille  est  parfois  exactement  celle  du  souffle  cardiaque,  et 
ce  pseudo-souffle  paraît  tantôt  simple  et  tantôt  double  quand 
le  frottement  est  ascendant  et  descendant.  Dans  ce  cas,  la 
distinction  est  souvent  fort  difficile. 
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Observation  XXII. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  Chorée  et  endo-péricardite. 

Boudringuin  Angelina,  douze  ans,  salle  Sainte-Catherine,  57. 
Service  de  M.  Blache.  Entré  le  7  septembre  1866. 
,  Malade  depuis  cinq  jours,  cette  enfant  présente  un  ensemble  de 
symptômes,  fièvre,  céphalalgie,  épistaxis  répétées,  abattement,  cour- 
bature, douleurs  vagues  des  membres,  qui  font  d'abord  songer  à  une 
fièvre  typhoïde  ;  il  n'y  a  pas  de  diarrhée. 

Les  8,  9  et  10,  mêmes  symptômes  :  les  épistaxis  continuent,  la 
courbature  augmente,  mais  le  10,  les  douleurs  des  membres,  jus- 
qu'alors vagues,  se  localisent  sur  les  articulations. 

Le  11,  l'aspect  typhoïde  a  disparu,  les  douleurs  articulaires  et  la 
fièvre  ont  diminué.  On  entend  à  la  pointe  du  cœur  et  au  premier 
temps  un  bruit  de  souffle  manifeste  ;  le  deuxième  temps  est  dur,  sec, 
claquant. 

Le  12,  même  état,  encore  une  épistaxis. 

Le  15,  le  souffle  du  premier  temps  est  plus  intense,  le  claquement 
du  second  temps  est  plus  voilé  ;  on  remarque  quelques  légers  mouve- 
ments choréiques. 

Le  16,  amélioration  dans  l'état  général  ;  mais  la  chorée  devient  plus 
manifeste,  surtout  à  droite  et  à  la  face  ;  teinte  blanchâtre  de  la  peau 
des  affections  rhumatismales. 

Le  18,  la  fièvre  reparaît,  le  bruit  de  souffle  est  plus  intense. 

Les  21,  22,  23,  même  état;  de  plus,  dyspnée  allant  chaque  jour  en 
augmentant;  on  perçoit  un  bruit  de  frottement  à  la  région  précor- 
diale, bruit  qui  rappelle  le  frôlement  de  la  soie;  par  moments,  on 
entend  un  bruit  de  piaulement  qui  alterne  avec  un  souffle  dur. 

Il  y  a  de  la  voussure  à  la  région  précordiale  ;  il  se  fait  évidemment 
une  péricardite  qui  se  joint  à  l'endocardite  préexistante. 

Le  25,  le  frottement  diminue,  la  fièvre  persiste 

Le  1er  oclobre,  il  y  a  une  amélioration  sensible  ;  le  bruit  de  souffle 
à  la  pointe,  qu'on  avait  cessé  de  percevoir,  reparaît;  à  partir  de  ce 
moment,  l'amélioration,  un  moment  entravée  (5  octobre)  par  un  peu 
de  congestion  pulmonaire,  qui  ne  persiste  pas,  devient  plus  mani- 
feste. 

Le  21  oclobre,  l'enfant  est  presque  guérie. 
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Une  grande  difficulté  est  celle  qu'on  éprouve  à  vou- 
loir préciser  le  siège  de  l'endocardite  et  même  dire  si  l'endo- 
cardite est  récente  ou  ancienne.  Car  après  la  disparition  des 
symptômes  inflammatoires,  nous  avons  yu  bien  souvent  le 
souffle  persister  avec  un  timbre  doux,  qui,  pendant  plusieurs 
mois,  ne  se  modifiait  pas  sensiblement;  dans  ces  cas-là,  on 
devait  penser  que  l'endocardite  était  passé  à  l'état  chroni- 
que et  s'était  localisée  sur  un  point  des  valvules. 

Cette  localisation  a  lieu  dans  la  plus  grande  majorité  des 
cas  sur  l'orifice  mitral.  Mais  alors  même  qu'une  lésion  d'ori- 
fice a  succédé  à  l'endocardite,  on  ne  doit  pas  toujours  porter 
un  pronostic  fatal,  ainsi  que  nous  le  prouverons  plus  loin. 
Encore  bien  moins  pour  l'endocardite  limitée  ;  aussi  nous 
croyons  fermement  que  l'endocardite  est  encore  assez  sou- 
vent susceptible  de  guérison. 

Loin  de  nous  toutefois  la  pensée  de  repousser  la  gravité  de 
l'endocardite  chez  l'enfant,  car  malgré  les  cas  de  guérison 
que  nous  rapportons,  nous  ne  pouvons  oublier  que,  d'une 
façon  générale,  c'est  l'endocardite  qui  est  la  cause  ordinaire 
des  maladies  du  cœur  chez  les  enfants. 

Voici  une  observation  d'endopéricardite  scarlalineuse  ter- 
minée par  la  guérison,  sans  laisser  de  traces  d'affection  du 
cœur;  je  la  dois  à  l'obligeance  de  M.  Peter. 

Observation  XXIII. 

Endo-péricardite  scarlatineuse .  —  Guérison  complète. 

«  Le  28  janvier,  dans  la  convalescence  d'une  scarlatine  de  mé- 
diocre intensité,  le  jeune  L. ..,  âgé  de  dix  ans,  fut  pris  assez  brus- 
quement de  symptômes  de  dyspnée  et  d'anxiété  précordiale  avec  ten- 
dance à  la  lipothymie.  Je  fus  appelé  et  constatai  de  la  pâleur,  de 
Porlhopnée,  une  grande  fréquence  de  pouls  qui  était  remarquable- 
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menl  petit.  En  même  temps,  le  jeune  malade  se  plaignait  d'une  dou- 
leur à  la  région  précordiale.  L'état  général  était  des  plus  graves. 

Je  soupçonnai  le  développement  d'une  lésion  cardiaque,  les  affec- 
tions de  cette  nature  étant  assez  fréquentes  dans  le  cours  de  la  scar- 
latine. En  effet,  l'auscultation  me  fit  aussitôt  reconnaître  l'existence 
d'un  bruit  de  souffle  assez  fort  à  la  pointe.  Ce  bruit  était  accompagné 
d'un  frottement  superficiel  tel  qu'on  l'observe  lorsqu'un  exsudât  se 
forme  à  la  surface  du  péricarde.  Je  diagnostiquai  en  conséquence 
une  endo-péricardile,  la  douleur,  le  frottement,  ainsi  que  la  tendance 
à  la  syncope  pouvant  se  rapporter  à  la  péricardite,  et  le  souffle  comme 
la  fréquence  du  pouls,  à  l'endorcardile.  Je  fis  immédiatement  appli- 
quer un  vésicatoire  à  la  région  précordiaîe,  et  je  prescrivis  une  potion 
additionnée  d'un  peu  de  digitale. 

Les  accidents  de  dyspnée  et  de  douleur  persistèrent  toute  la  nuit, 
qui  fut  très-anxieuse.  Le  lendemain  matin,  MM.  Blache  et  Trousseau, 
appelés  en  consultation,  reconnurent  l'existence  de  l'endo-péricardite 
et,  confirmant  le  diagnostic,  engagèrent  a  continuer  le  traitement 
par  la  digitale.  Le  .pronostic  leur  sembla  d'ailleurs  devoir  être  très- 
réservé. 

Les  phénomènes  stéthoscopiques  persistèrent  avec  la  même  intensité 
jusqu'au  3  février. 

A  cette  époque,  M.  Blache  fut  appelé  de  nouveau.  Il  constata 
une  amélioration  dans  l'état  général  et  reconnut  encore  les  signes 
persistants  de  l'endocardite.  Peu  à  peu  cependant,  les  troubles  fonc- 
tionnels et  les  signes  physiques  allèrent  en  s'afnendant  parallèlement, 
et,  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  à  peine  pouvait-on  en  recon- 
naître les  vestiges. 

Comme  la  convalescence  fut  entravée  par  le  développement  d'une 
albuminurie  et  plus  tard  d'une  otite  purulente,  j'eus  l'occasion  de 
voir,  pendant  plus  de  six  semaines,  presque  quotidiennement,  ce 
jeune  malade,  et  de  m'assurer  ainsi  maintes  fois  de  l'état  du  cœur. 
Or,  vers  la  fin  de  cette  période,  les  bruits  étaient  redevenus  tout  à 
fait  normaux. 

Depuis  celte  époque,  plus  de  quatre  ans  se  sont  écoulés,  et  le 
21  novembre  1868,  j'ai  ausculté  mon  jeune  malade.  A  la  pointe 
comme  à  la  base,  l'examen  le  plus  minutieux  ne  m'a  révélé  l'exis- 
tence d'aucun  bruit  anormal,  malgré  une  certaine  anémie  et  l'exis- 
tence d'un  point  névralgique  intercostal  au  niveau  de  la  pointe  du 
cœur. 
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Ainsi,  en  résumé,  ce  jeune  malade  a  élé  atteint  d'une  cndo-péri- 
carditc  scarlatincusc  fort  intense,  caractérisée  par  les  troubles  fonc- 
tionnels et  les  signes  habituels,  signes  qui  ont  survécu  plusieurs  jours 
aux  troubles  des  fonctions  et  néanmoins  la  guérison  a  été  aussi  com- 
plète que  possible.  Il  n'y  a  pas  eu  de  maladie  organique  du  cœur 
consécutive. 


APPENDICE 

DE  L  ENDOCARDITE  CHEZ  LE    FOETUS   ET  LE  NOUVEAU-NÉ. 

Dans  une  communication  verbale  laite  tout  dernièrement 
à  la  Société  des  médecins  de  Dresde,  Rauchfous,  de  Saint- 
Pétersbourg,  déclarait  avoir  rencontré,  depuis  quelques  an- 
nées, plus  de  300  endocardites  fœtales.  En  précisant  ces  chif- 
fres, il  rapportait  au  cœur  droit  le  siège  infiniment  plus 
fréquent  de  ceslésions, qu'il  aurait  trouvées  192  fois  à  droite 
et  15  fois  seulement  dans  le  cœur  gauche. 

Friedreich  et  Eorster,  qui  ont  tous  deux  depuis  bien  long- 
temps signalé  l'endocardite  fœtale  comme  plus  fréquente 
dans  le  cœur  droit,  n'avaient  pas  eu,  nous  le  pensons  du 
moins,  des  chiffres  aussi  imposants' à  citer. 

L'explication  donnée  par  ces  auteurs,  qui  regardent  la 
pression  exercée  par  le  sang  sur  les  valvules  sigmoïdes  de 
l'artère  pulmonaire,  peut  être  défendue  justement  à  cause  du 
mode  spécial  de  circulation  chez  le  fœtus. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  cause  de  ces  lésions  et  de  leur  loca- 
lisation, il  est  évident  que  les  lésions  congénitales  de  l'artère 
pulmonaire  sont  plus  communes  que  celles  de  l'orifice  auri- 
culo-ventriculaire.  Il  est  cependant  assez  fréquent  de  trouver, 
soit  chez  le  fœtus,  soit  chez  le  nouveau- né,  de  petites  produc- 
tions molles,  rouges,  semblables  à  des  végétations  pédiculées 
siégeant  surtout  sur  la  valvule  tricuspide,  parfois  sur  la  mi- 
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traie,  mais  bien  plus  rarement  sur  les  valvules  sigmoïdes  de 
l'une  ou  l'autre  artère. 

Nous  avons  pu  observer  tout  dernièrement  sur  deux  ju- 
meaux, morts  peu  après  leur  naissance  à  l'hôpital  Necker, 
de  ces  sortes  de  végétations  rouges,  globuleuses,  placées  sy- 
métriquement sur  les  valvules  mitrales  des  deux  cœurs  de 
ces  enfants.  Ces  petites  productions  étaient  semblables  comme 
forme,  comme  volume,  et  même  comme  structure,  aux  petits 
anévrysmes  du  cerveau.  Malgré  un  examen  attentif  fait  avec 
notre  collègue  et  ami  M.  Bouchard,  nous  ne  parvînmes  pas 
à  saisir  les  vaisseaux  qui  arrivaient  à  la  dilatation.  Le  sang 
contenu  à  l'intérieur  était  normal  ;  quant  à  l'enveloppe,  elle 
paraissait  formée  de  tissu  conjonctif  à  cellules  fusiformes, 
régulièrement  stratifiées. 

Ces  sortes  de  végétations  ne  sont  pas  toujours  remplies  de 
sang,  quoique  généralement  formées  de  tissus  conjonctifs, 
elles  apparaissent  aussi  sous  forme  de  tissu  muqueux  ou  gé- 
latineux. On  peut,  d'après  Friedreicb,  les  considérer,  vu 
leur  fréquence,  comme  résultant  d'un  état  pathologique  de 
la  vie  intra-utérine.  On  admet ,  en  général ,  qu'avec  les 
progrès  de  l'âge  et  le  développement  des  valvules  du  cœur, 
ces  petites  végétations  disparaissent.  Sont-elles  alors  entraî- 
nées dans  le  torrent  circulatoire,  ou  bien  ne  vont-elles  pas,  à 
la  façon  des  embolies,  se  localiser  dans  tel  ou  tel  point  et 
former  ainsi  des  infarctus  dans  les  viscères  :  ce  sont  là  d'im- 
portantes considérations  que  nous  ne  voulons  pas  appro- 
fondir ici. 

Les  enfants  qui  viennent  au  monde  avec  une  endocardite, 
ou  bien  avec  les  vestiges  de  cette  affection,  peuvent  continuer 
à  vivre;  mais,  en  général,  ils  ressentent  tôt  ou  tard  des  trou- 
bles cardiaques.  Ferber  de  Hombourg,  dans  sa  Pathologie 
des  maladies  du  cœur,  fait  remonter  à  des  endocardites  de 
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la  vie  intra-utérine  la  plupart  des  affections  organiques  et 
des  maladies  bleues  dont  on  cherche,  souvent  en  vain,  à 
s'expliquer  la  cause. 

En  général,  au  moment  de  la  naissance,  on  ne  trouve  pas 
à  l'auscultation,  les  signes  d'une  affection  du  cœur,  si  l'on 
n'est  pas  conduit  à  examiner  cet  organe  par  la  cyanose  per- 
sistante sur  les  points  périphériques  du  corps.  Bednar  rap- 
porte cependant,  dans  son  livre,  un  fait  dans  lequel  il  a  pu 
diagnostiquer  une  maladie  complexe  du  cœur  chez  un  nou- 
veau-né. 

L'enfant  en  question  présentait  depuis  sa  naissance  de  fré- 
quents accès  de  dyspnée  ;  il  existait  sur  tout  le  corps  une 
coloration  bleue  rougeâtre  de  la  peau  et  les  extrémités  étaient 
froides.  On  entendait  dans  le  cœur  gauche  un  bruit  systoli- 
que,  et  un  bruit  diastolique  dans  l'aorte;  toute  la  région  car- 
diaque était  le  siège  de  vibrations. 

L'enfant  mourut  au  bout  de  quelques  jours  et  l'on  trouva,  à 
l'autopsie,  le  cœur  hypertrophié,  la  valvule  mitrale  épaissie, 
couverte  de  nombreuses  petites  végétations;  il  en  existait 
quelques-unes  aussi  dans  le  ventricule  droit,  près  de  la  val- 
vule tricuspide. 

Un  autre  fait  d'affection  organique  du  cœur,  avec  végéta- 
tions, chez  un  nouveau-né,  a  été  rapporté  par  Massmann,  de 
Berlin,  dans   les  Monatsschrift  fur  Geburtskunde ,  1854. 

Observation  XXIV. 

Affection  organique  du  cœur  chez  un  fœtus. 

Une  femme  de  vingt-cinq  ans  est  accouchée,  il  y  a  cinq  ans,  d'un 
enfant  bien  conformé. 

C'était  une  petite  fille  robuste  de  21  pouces  et  demi  de  long,  qui 
fit  quelques  efforts  inspiratoires  inutiles,  devint  d'un  bleu  foncé, 
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particulièrement  prononcé  aux  mains  et  aux  pieds  et  sur  les  niem-» 
branes  muqueuses. 

Après  une  heure  environ  de  tentatives  pour  la  ranimer,  l'enfant 
poussa  un  cri  assez  fort,  la  respiration  eut  lieu,  mêlée  d'un  rhonchus 
laryngé,  la  cyanose  du  visage  diminua  et  fut  remplacée  par  une  colo- 
ration plus  rosée. 

Quelques  heures  après  la  naissance,  l'enfant,  qui  avait  été  mis  au 
sein  et  avait  teté  activement,  fut  prise  d'une  hémorrhagie  par  le  nez 
et  par  la  bouche,  d'ailleurs  modérément  abondante  ;  bientôt  se  mon- 
trèrent des  accès  d'asthénie  durant  lesquels  elle  restait  étendue  sans 
mouvement,  la  respiration  était  suspendue,  le  cyanose  s'étendit  à 
tout  le  corps  ;  l'enfant  succomba  dans  un  accès,  après  vingt  heures 
d'existence. 

L'autopsie  eut  lieu  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

La  peau  était  d'un  bleu  foncé,  pas  d'obstruction  ou  d'occlusion  de 
l'œsophage  ou  des  vois  respiratoires,  qui  ne  contenaient  qu'un  peu 
de  mucus  non  ensanglanté. 

L'œsophage  est  très-injecté;  les  bronches,  le  larynx,  la  trachée, 
sont  à  l'état  normal;  les  poumons  sont  hypérémiés  et  contiennent  de 
l'air. 

Dans  le  péricarde,  une  petite  quantité  de  liquide  clair  et  transpa- 
rent. Le  cœur  est  très-gros,  les  vaisseaux  sont  remplis  et  distendus. 
Le  ventricule  droit  est  deux  fois  plus  volumineux  que  le  gauche,  son 
tissu  musculaire  est  fort  et  épais  ;  dans  les  valves  mitrale  et  triscupide, 
dépôts  nombreux,  granuleux,  d'un  rouge  vif,  'd'une  consistance  gé- 
latineuse. 

Les  valvules  elles-mêmes  sont  étroites  et  insuffisantes,  l'oreillette 
droite  dilatée,  le  trou  ovale  et  le  trou  de  Botal  ouverts.  La  glande 
thyroïde  et  le  thymus,  de  volume  moyen,  hypérémiés.  Les  organes 
abdominaux  sont  également  hypérémiés. 

L'auteur  regrette  de  n'avoir  pas  ausculté  l'enfant  pendant  la  vie. 

Voici  une  autre  observation  d'endocardite  de  la  vie  intra- 
utérine  avec  hémorrhagie  méningée,  qui  amena  la  mort  le 
troisième  jour  de  la  naissance.  Ce  fait  nous  a  été  communiqué 
par  notre  ami  le  docteur  Hayem. 
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Observation  XXV. 

Une  femme  atteinte  de  pneumonie  accouche  le  28  janvier  à  l'IIôtel- 
Dieu.  Son  enfant  meurt  brusquement  le  troisième  jour  de  sa  nais- 
sance. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  forte  congestion  pulmonaire  avec  alé- 
lectasie  de  quelques  lobules.  Les  bronches  présentent  aussi  une  con- 
gestion assez  prononcée  et  sont  remplies  d'écume  bronchique. 

Le  cœur  est  rempli  de  sang  qui  est  même  coagulé  dans  l'auri- 
cule  droite  et  déjà  un  peu  adhérent  aux  colonnes  charnues  du  ven- 
tricule. On  voit  un  boursouflement  œdémateux  du  bord  libre  des 
valvules  triscupides  et  des  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire.  Le  bord 
libre  de  la  valvule  milrale  présente  une  altération  analogue,  moins 
prononcée;  les  sigmoïdes  aortiques  sont  parfaitement  saines. 

En  enlevant  les  méninges,  on  voit  que  l'infiltration  sanguine  en 
question  n'est  pas  liée  à  une  altération  des  couches  corticales. 

A  l'ouverture  des  ventricules,  on  trouve  dans  l'épaisseur  des  plexus 
choroïdes  gauches  un  caillot  sanguin  très-volumineux  qui  est  com- 
plètement retenu  dans  les  mailles  de  ce  plexus. 

Les  jugulaires  internes,  de  même  que  les  sinus,  contiennent,  dans 
toute  leur  longueur,  un  caillot  rouge  groseille  qui  paraît  s'être  formé 
consécutivement  à  l'arrêt  de  la  circulation  cérébrale,  et  arrive,  à 
droite,  jusque  dans  le  tronc  bronchio-céphaliquc  :  à  gauche.,  il  s'arrête 
à  quelques  millimètres  avant  ce  tronc. 

Vu  l'âge  du  sujet  et  l'état  du  cœur,  on  peut  supposer,  sans  aucun 
doute,  que  l'endocardite,  dont  le  siège  principal  est  dans  le  cœur 
droit,  s'est  développée  pendant  la  vie  intra-utérine. 

Sous  l'influence  de  celte  affection  du  cœur  et  de  la  bronchite  con- 
comitante, il  s'est  produit  une  augmentation  de  tension  dans  le 
système  veineux,  ce  qui  a  amené  la  congestion  veineuse  du  foie,  des 
reins  et  des  veines  de  la  tète  et  de  l'encéphale.  C'est  à  la  rupture  de 
ces  vaisseaux  dans  les  points  indiqués  des  méninges  qu'est  due  l'hé- 
morrhagie  méningée.  Cette  dernière  lésion  paraît  donc  être  sous  la 
dépendance  de  l'affection  thoracique  et  elle  explique  parfaitement  la 
mort  subite. 

Au  microscope  :  congestion  de  tous  les  vaisseaux  des  méninges, 
extravasations  sanguines  nombreuses  dans  les  veines;  la  substance 
nerveuse  des  parties  blanches  contient  quelques  corps  granuleux  en 
voie  de  développement. 


CHAPITRE   III 

LÉSIONS  DES  ORIFICES  ET  DES  VALVULES 


Les  lésions  des  orifices  du  cœur  sont,  en  général,  la  con- 
séquence plus  .ou  moins  immédiate  d'endocardites  aiguës 
passant  à  l'état  chronique,  et  se  localisant  sur  les  valvules. 
Elles  ont  une  grande  importance,  car  c'est  à  leur  suite  que 
les  hypertrophies,  les  dilatations,  les  dégénérescences  du 
cœur  se  produisent,  par  une  série  de  processus  organo- 
pathologiques  qui  ne  diffèrent  que  peu  de  ce  qu'on  observe 
chez  l'adulte. 

Comme  chez  l'adulte,  les  orifices  auriculo-ventriculaires 
ou  les  orifices  artériels  peuvent  être  atteints;  leurs  lésions 
ont  les  mêmes  signes  stéthoscopiques  et  les  mêmes  manifes- 
tations-, il  est  pourtant  quelques  points  importants  à  noter, 
soit  quant  à  la  fréquence  relative  de  ces  altérations  par  rap- 
port au  siège  qu'elles  occupent,  soit  quant  aux  manifesta- 
tions qu'elles  entraînent,  et  surtout  à  leur  mode  de  termi- 
naison. 

En  effet,  les  affections  mitrales  sont  plus  fréquentes  que 
les  affections  aortiques  ;  mais,  parmi  les  premières,  l'insuffi- 
sance mitrale  qui  se  rencontre  souvent  chez  l'adulte  se  voit 
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encore  plus  souvent  chez  L'enfant.  D'un  autre  côté,  l'insuffi- 
sance  aortiquc   est   certainement  encore  plus  rare  dans  la 
première  période  de  la  vie  que  dans  l'âge  mûr. 

Une  des  preuves  à  l'appui  de  cette  assertion  est  bien  évi- 
demment la  rareté  excessive  des  plaques  athéromateuses  et 
calcaires  venant  se  déposer  sur  les  valvules  et  les  parois  do 
l'aorte. 

Cependant,  si  les  lésions  athéromateuses  sont  rares,  on 
rencontre  assez  souvent,  chez  l'enfant,  des  productions  kys- 
tiques mamelonnées  ou  polypiformes.  Elles  peuvent,  il  est 
vrai,  persister  assez  longtemps  sans  donner  lieu  à  des  trou- 
bles sérieux;  mais  si,  par  une  cause  quelconque,  un  travail 
morbide  se  fait  sur  leurs  points  d'implantation,  elles  peuvent 
acquérir  un  volume  assez  considérable  pour  entraver  le  jeu 
des  valvules. 

Quant  aux  signes  des  affections  des  orifices,  nous  n'avons 
rien  de  spécial  à  noter  pour  les  phénomènes   locaux;   mais, 

TOUTES  PROPORTIONS  GARDÉES,  LA.  GRAVITÉ  DES  PHÉNOMÈNES 
GÉNÉRAUX    N'EST    PAS    EN    RAPPORT  AVEC    CELLE    DES    SYMPTÔMES 

locaux,  si  ce  n'est  au  moment  où  surviennent  l'asystolie  et  la 
cachexie  cardiaque.  Il  est  aussi  à  remarquer  que  ces  lésions 
d'oriiice  s'établissent,  non  pas  tout  d'un  coup,  mais  par 
poussées  successives,  dans  l'intervalle  desquelles  les  enfants 
recouvrent  une  santé  en  apparence  parfaite,  et  ne  sont 
qu'exceptionnellement  sujets  aux  accidents  dépendant  de 
leur  affection  du  cœur. 

Nous  n'ayons  rien  à  dire  de  particulier  au  sujet  de  la 
coïncidence  de  ces  affections  d'orifice  entre  elles.  Comme 
chez  l'adulte,  l'insuffisance  et  le  rétrécissement  s'appellent 
l'un  l'autre,  et  dans  nos  autopsies  nous  les  trouvons  le  plus 
souvent  réunis. 

Quant  au  pronostic,  il  est  évidemment  encore  plus  §érieux 
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pour  ces  sortes  d'affections  organiques  que  pour  l'endocar- 
dite aiguë. 

Cependant,  nous  avons  la  conviction  intime  qu'il  doit  bien 
souvent  être  réservé,  non  pas  au  point  de  vue  de  la  curabi- 
lité  absolue,  mais  tout  au  moins  pour  la  durée,  et  si  l'on 
peut  dire  la  tolérance  des  jeunes  malades. 

Nous  donnerons  même  une  observation  de  guérison  com- 
plète d'insuffisance  mitralecbez  un  enfant  de  huit  ans. 

I.  —  Lésions  des  orifices  aupjculo-ventuiculaires. 

Nous  ne  voulons  pas  entrer  dans  la  description  des  lésions 
anatomiques  qui  produisent  l'insuffisance  ou  le  rétrécisse- 
ment des  orifices  auriculo-venlriculaires. 

A  tous  les  âges,  les  altérations  sont  à  peu  près  les  mêmes. 
Il  est  cependant  un  point  sur  lequel  nous  voulons  insister, 
parce  que,  d'une  part,  nous  croyons  pouvoir  expliquer  par 
là  ce  que  nous  disions  tout  à  l'heure  de  la  fréquence  de 
l'insuffisance  mi  traie  chez  l'enfant,  et,  d'autre  part,  parce 
que  l'explication  de  ce  fait,  donnée  par  Hn  auteur  allemand 
recommaudable,  n'est  pas  encore  très-connue  parmi  nous. 

Il  n'est  pas  nécessaire  que  l'altération  de  la  valvule  mitrale 
soit  très-considérable  pour  que  l'insuffisance  se  produise. 

D'après  Bamberger  (1),  les  troubles  purement  fonctionnels 
de  cette  valvule  suffiraient  à  la  rendre  insuffisante.  Ce 
phénomène  s'explique,  soit  par  une  contraction  spasmo- 
dique,  soit  par  une  sorte  de  paralysie  des  muscles  papil- 
laires  :  dans  le  premier  cas,  les  valves  de  la  mitrale  sont 
tendues,  immobilisées,  le  long  de  la  paroi  cardiaque;  dans 
le  second,  n'étant  plus  maintenues,  elles  flottent  et  se  ren- 

(1)  Bamberger,  Arch.  Virchow}  1859,  vol,  IX. 
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versent  du  côté  de  l'oreillette  au  moment  de  la  systole.  On 
voit  facilement  par  là  comment  ces  doux  états  contraires  des 
muscles  tenseurs  de  la   milrale  peuvent  produire  rinsuffi- 
sance. 

Il  y  a  quelques  années,  en  1858,  Ilamernyk  signalait  l'in- 
flammation des  muscles  papillaires  comme  cause  d'insulïi- 
sance.  Bamberger  attache  plus  d'importance  à  la  dégénéres- 
cence graisseuse  de  ces  petits  muscles. 

Un  autre  fait  plus  important,  comme  cause  d'insuffisance 
des  valvules  avec  intégrité  de  leur  tissu,  est  la  disproportion 
entre  leur  dimension  et  celle  de  l'orifice  dilaté.  Nous  aurons 
l'occasion  de  montrer  bientôt  la  fréquence  extrême  de  la 
dilatation  chez  l'enfant  et  par  conséquent  de  prouver  la  réa- 
lité de  ce  fait.  Gaerdner  pense  que  lors  de  la  dilatation  du 
ventricule,  les  valvules  sont  insuffisantes  parce  que  les  mus- 
cles papillaires  sont  trop  éloignés  et  que  par  suite  les  bords 
valvulaires  ne  peuvent  venir  en  contact. 

Cette  explication,  quoique  très-habilement  réfutée  par 
Skoda,  nous  semble  pourtant  admissible  dans  les  cas  où  la 
dilatation  est  excessive,  comme  cela  arrive  surtout  pour  le 
cœur  droit.  En  tous  cas,  on  peut  au  moins  invoquer,  avec 
Bamberger,  dans  ces  sortes  de  dilatation,  l'atonie  des  muscles 
papillaires  comme  pouvant  produire  l'insuffisance.  Signalons 
encore,  pour  la  première  enfance,  la  présence  des  petites 
productions  polypiformes  qui  semblent  être  bien  souvent  le 
point  de  départ  d'altérations  vasculaires  aboutissantes  à  l'in- 
suffisance. 

Dans  l'insuffisance  auriculo-ventrieulaire,  nous  avons  tou- 
jours vu  le  .bruit  de  souffle  accompagner  le  premier  temps 
et  présenter  son  maximum  d'intensité  vers  la  pointe  du 
cœur. 

L'irrégularité  du  pouls,  qui  caractérise  en  général  l'insuf- 
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fisance  mitrale,  est  peut-être  plus  marquée  chez  l'enfant 
qu'aux  autres  âges  de  la  vie;  cependant  cette  irrégularité  ne 
doit  pas  être  prise  comme  signe  de  grande  valeur  dans  l'af- 
fection qui  nous  occupe,  car  les  intermittences  sont  si  fré- 
quentes dans  l'enfance  qu'elles  perdent  absolument  tout 
caractère  pathognomonique. 

La  difficulté  qu'on  éprouve  à  établir  le  diagnostic  d'une 
insuffisance  auriculo-ventriculaire  est  surtout  grande  quand 
il  s'agit  d'enfants  très-jeunes. 

Voici  cependant  une  observation  de  Gerhardt  (1)  dans 
laquelle  le  diagnostic  d'insuffisance  mitrale  ayant  été  porté 
sur  un  sujet  âgé  de  deux  mois  à  peine,  fut  ensuite  confirmé 
par  l'autopsie. 

Observation  XXVI. 

Insuffisance  mitrale. 

Il  s'agit  d'un  enfant  âgé  de  six  semaines,  né  avant  le  huitième 
mois.  Quand  on  le  voit  pour  la  première  fois,  il  est  malade  depuis 
deux  jours  ;  après  avoir  été  en  proie  à  une  vive  agitation,  il  est  tombé 
dans  la  torpeur  ;  on  remarque  une  légère  cyanose  ;  les  lèvres,  les  té- 
guments qui  entourent  la  bouche  et  les  yeux,  présentent  un.e  teinte 
livide;  la  respiration  est  lente,  le  pouls  à  128  paraît  d'abord  régulier, 
mais  il  offre  en  réalité  des  alternatives  fréquentes  de  ralentissement 
et  d'accélération.  Un  mouvement  d'ondulation  est  appréciable  dans 
la  jugulaire  et  le  choc  cardiaque  se  fait  sentir  surtout  entre  les  cin- 
quième et  sixième  côtes  gauches  ;  on  perçoit  en  ce  point  un  frémis- 
sement systolique  des  plus  marqués.  La  matité  s'étend  du  bord  gauche 
du  sternum  au  delà  de  la  ligne  mammaire,  verticalement  de  la  qua- 
trième à  la  sixième  côte.  Au  premier  temps,  on  entend  un  bruit  de 
souffle  rude,  prolongé  jusqu'au  deuxième  temps,  maximum  à  la 
pointe  presque  aussi  fort  au-dessous  du  sternum,  très-faible  à  l'aorte. 
Le  deuxième  bruit  est  beaucoup  plus  marqué  à  l'orifice  pulmonaire 
qu'à  l'orifice  aortique.  Les  paupières  restent  fermées  ;  les  pupilles 

(1)  Gerhardt,  Deutsche  Klinik,  1857,  n°  11. 
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rélrécies.  Peu  après  l'examen,  l'enfant  est  pris  d'accès  conv.ulsifs 
suivis  de  torpeur.  Le  lendemain,  les  symptômes  généraux  se  sont 
notablement  amendés,  l'enfant  est  gai,  la  cyanose  plus  faible  n'est 
plus  appréciable  qu'autour  de  la  bouche  et  des  yeux.  Mêmes  signes 
physiques.  On  admet  l'existence  d'une  insuffisance  milrale,  tout  en 
réservant  l'hypothèse  d'une  maladie  congénitale. 

Trois  mois  après,  diarrhée  profuse,  toux  ;  cyanose  plus  prononcée  ; 
râles  dans  le  poumon;  fièvre  continue,  dyspnée.  Au  bout  de  sept 
semaines,  le  malade  meurt. 

Autopsie.  —  Les  poumons  et  les  plèvres  sont  criblés  de  granula- 
tions miliaires;  les  ganglions  sont  tuméfiés,  caséeux;  le  ventricule 
gauche  est  hypertrophié  ;  l'oreillette  droite  est  distendue  par  un  coa- 
gulum  fibrineux.  Les  valvules  aortiqueset  pulmonaires  sont  normales; 
la  tricuspide  est  amincie;  la  mitrale  raccourcie,  parsemée  de  taches 
rouges,  est  renflée  sur  son  bord  libre  ;  les  cordages  tendineux  sont 
épaissis,  soudés  entre  eux  ;  le  trou  de  Botal  est  fermé;  on  trouve 
quelques  granulations  miliaires  dans  le  foie  et  les  glandes  mésenté- 
riques. 

Dans  l'observation  suivante,  il  s'agit  d'insuffisance  mitrale 
survenue  après  une  fièvre  typhoïde  et  une  chorée.  Malgré 
une  grave  complication  pulmonaire,  l'enfant  recouvra  la 
santé,  tout  en  conservant  les  signes  de  son  affection  mi- 
trale. 

Observation  XXVII. 

(Communiquée  par  M.  le  docteur  Millard.) 

Affection  organique  du  cœur.  —  Apoplexie  pulmonaire.  — 
Insuffisance  mitrale. 

Hôpital  des  Enfants.  Salle  Sainte-Catherine,  n°  50.  —  Service  de 
M.  Blache. 

Le  2  mars  1857,  entre  Philippe  Françoise,  treize  ans  et  demi, 
5,  rue  de  l'Abreuvoir,  à  Boulogne  (Seine). 

En  1855,  chorée  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde  et  dont  elle  a 
été  traitée  pendant  trois  mois  à  la  salle  Sainte-Catherine.  Rentrée  en 
1856  pour  une  maladie  du  cœur,  elle  n'est  pas  encore  réglée;  elle 
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est  pâle,  maigre,  sans  appétit,  sujette  à  de  la  constipation.  Accès 
d'oppression  la  nuit.  N'a  jamais  eu  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
proprement  dit,  mais  seulement  des  douleurs  vagues  dans  les  mem- 
bres. 

On  constate  les  signes  suivants  :  pouls  régulier,  assez  large  ;  hyper- 
trophie du  cœur,  frémissement  vibratoire  très-sensible  à  l'œil  et  sur- 
tout à  la  main  ;  bruit  de  souffle  au  premier  temps  et  couvrant  même 
le  deuxième  à  la  pointe. 

Diagnostic.  —  Insuffisance  auriculo-venlriculaire  gauche. 

Le  27  mars,  elle  se  plaint  d'être  plus  oppressée  depuis  deux  jours 
et  de  cracher  du  sang.  On  constate  en  effet  qu'elle  a  rendu  une  cer- 
taine quantité  de  crachats  d'un  rouge  vif,  finement  aérés.  Peau  chaude, 
pouls  assez  fort,  régulier,  très-fréquent,  IZiO  pulsations  ;  face  pâle, 
orthopnée,  respiration  courte  et  fréquente,  76  inspirations;  elle  n'a 
éprouvé  ni  point  de  côté,  ni  aucune  douleur  dans  la  poitrine,  ni  pal- 
pitations. 

Sonorité  normale  des  deux  côtés  en  arrière.  A  gauche,  respiration 
puérile,  mais  sans  râle;  à  droite,  au  contraire,  en  arrière,  Vers  la 
partie  moyenne  du  poumon  et  près  de  la  colonne  vertébrale,  râla 
crépitant  extrêmement  fin,  s'entendant  surtout  dans  l'inspiration  ; 
pas  de  souffle.  En  avant,  sonorité  normale  à  droite  ;  mais  à  gauche, 
malité  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  clavicule  et  se  con- 
fondant avec  la  malité  précordiale.  Battements  du  cœur  très-super- 
ficiels avec  frémissement  cataire  des  plus  marqués;  le  bruit  de  souffle 
habituel  du  premier  temps  persiste,  mais  est*  difficile  à  analyser  à 
cause  de  la  fréquence  des  battements.  Peu  de  signes  de  la  péricar- 
dile.  Des  deux  côtés,  on  entend  dans  la  poitrine  en  râle  crépitant 
très-fin  et  sec,  plus  marqué  à  gauche.  Il  n'y  a  pas  d'œdème  des  mem- 
bres inférieurs. 

Traitement.  —  Ventouses  sèches  au-devant  de  la  poitrine.  Vési- 
catoire  en  arrière  à  droite.  Potion  stibiée  10  centigrammes.  Sina- 
pismes  sur  les  membres  inférieurs.  Diète. 

Le  28  mars  :  amélioration  sensible  ;  l'oppression  est  beaucoup 
moindre;  les  crachats  sont  noirâtres,  plus  opaques.  On  continue  la 
potion  stibiée  qui  est  bien  tolérée. 

29  mars.  —  Le  mieux  continue  ;  visage  meilleur,  moins  bouffi  ; 
la  petite  malade  a  mieux  dormi,  moins  toussé;  les  crachats  ne  sont 
plus  sanguinolents  ;  pouls  fort,  saccadé,  à  128;  64  respirations  par 
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minute;  le  soulagement  est  tel  qu'elle  demande  à  se  lever.  A  l'aus- 
cultation, on  ne  retrouve  plus  de  râles  à  droite,  ni  en  avant,  ni  en 
arrière,  mais  à  gauche;  dans  les  trois  quarts  inférieurs  eu  arrière,  on 
perçoit  une  crépitation  très-fine  et  très-sèche,  comparable  au  froisse- 
ment d'un  billet  de  banque.  Respiration  légèrement  soufllaule  au  ni- 
veau de  la  racine  des  bronches.  Sous  la  clavicule  gauche  et  jusojue 
dans  l'aisselle,  on  constate  toujours  la  même  crépitation  (inC  et  sèche, 
mais  de  plus,  un  souffle  bien  caractérisé,  d'un  timbre  assez  doux. 
Dans  tous  les  points  où  l'on  entend  ce  souffle  et  cette  crépitation,  di- 
minution notable  de  la  sonorité;  battements  du  cœur  toujours  préci- 
pités et  superficiels,  mais  le  souffle  du  premier  temps  est  moins  net. 
(Ventouses  sèches.  Potion  stibiée  qui  continue  d'être  tolérée.  Lait.) 

30  mars.  —  Amélioration  croissante;  pouls  à  116;  52  respira- 
lions;  la  malilé  persiste  en  avant  à  gauche,  mais  le  souffle  est  moins 
fort  et  il  n'y  a  pins  de  raie  crépitant.  En  arrière  à  gauche,  le  râle 
crépitant  est  aussi  moins  abondant  et  moins  étendu,  il  est  toujours 
fin  et  sec,  surtout  à  la  partie  moyenne  et  interne  du  poumon.  On 
continue  encore  la  potion  stibiée. 

31  mars.  —  La  convalescence  se  dessine  avec  une  rapidité  remar- 
quable; il  n'y  a  plus  nulle  part  de  râle  crépitant  sous  la  clavicule 
gauche,  la  respiration  est  seulement  encore  un  peu  rude;  visage 
calme,  pâle,  sans  aucune  bouffissure  ;  respiration  facile  et  beaucoup 
plus  lente;  battements  du  cœur  moins  accélérés  et  plus  faciles  à  ana- 
lyser. On  distingue  très-nettement  le  bruit  de  souffle  en  dehors,  en 
bas,  à  la  pointe;  l'enfant  réclame  avec  instance  des  aliments. 

Le  1er  avril,  elle  demande  à  se  lever;  elle  est  pâle,  presque  ter- 
reuse et  assez  amaigrie. 

A  partir  de  cette  époque  jusqu'à  sa  sortie,  le  30  mai,  elle  prend 
des  ferrugineux,  recouvre  des  forces,  mais  conserve  à  son  départ  tous 
les  signes  de  son  affection  cardiaque. 

C'est  principalement  chez  l'enfant  qu'on  voit  les  maladies 
du  cœur  persister  longtemps  et  ne  se  manifester  que  par  des. 
palpitations. 

Nous  pouvons  citer  à  ce  propos  l'observation  suivante,  où 
nous  avons  affaire  encore  à  une  insuffisance  mi  traie  sans  ré- 
trécissement. Dans  ce  cas,  l'enfant  ne  présenta  jamais  de 
phénomènes  généraux. 
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Observation  XXVIII. 


Insuffisance  mitrale.  —  Affection  organique  du  cœur  améliorée 
par  le  traitement. 

Un  petit  garçon  de  huit  ans  fut  amené  de  province  pour  être  examiné 
en  1859,  par  MM.  Bouillaud  et  Blache.  Les  parents,  qui  étaient  d'une 
bonne  constitution  et  qui  ne  présentaient  aucun  signe  de  maladie  du 
cœur,  faisaient  remonter  la  maladie  de  leur  enfant  à  quelques  années, 
mais  ne  pouvaient  préciser  l'époque  du  début,  l'enfant  ayant  eu,  à  dif- 
férentes époques,  coqueluche,  rougeole,  etc.  Depuis  un  certain  temps 
ce  petit  garçon  se  plaignait  de  battements  de  cœur.  Jamais  il  n'avait 
présenté  de  collection  séreuse.  Les  veines  extérieures  n'étaient  point 
dilatées  et  l'aspect  du  visage  n'indiquait  aucun  obstacle  marqué  à  la 
circulation  capillaire  du  système  veineux.  A  l'inspection  et  à  la  pal- 
palion  de  la  poitrine,  on  constate  que  les  battements  du  cœur  sont 
plus  forts  et  plus  étendus  qu'à  l'état  normal.  La  percussion  de  ce 
côté  fait  reconnaître  une  augmentation  de  la  matité  de  la  région  pré- 
cordiale. L'auscultation  fait  entendre  un  bruit  de  souffle  prolongé  et 
rude  à  la  pointe  couvrant  tout  le  premier  temps. 

L'absence  du  souffle  à  la  base  permet  d'affirmer  que  ce  souffle  ne 
tient  pas  à  un  état  anémique,  que  la  pâleur  du  petit  malade  semblerait 
indiquer.  11  est  à  remarquer  qu'on  perçoit  en  arrière  la  propagation 
du  bruit  de  souffle.  Les  battements  du  cœur  sont  réguliers,  mais  fré- 
quents. En  réunissant  ces  divers  symptômes,  on  diagnostique  une 
hypertrophie  du  cœur  avec  insuffisance  de  la  valvule  mitralé,  sans 
rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche. 

Le  traitement  qui  fut  employé  dans  ce  cas  se  composait  de  deux 
cuillerées  de  sirop  de  digitale  par  jour,  alternant  avec  2  granules  de 
digitaline,  qu'on  suspendait  au  bout  de  quinze  jours  pour  leur  substi- 
tuer 50  centigrammes  d'iodure  de  potassium.  On  alternait  ainsi  cette 
médication  tous  les  quinze  jours. 

Un  cautère  de  la  largeur  d'une  pièce  de  2  francs  était  établi  à  la 
région  précordiale. 

Quatre  mois  après  le  commencement  de  ce  traitement,  l'enfant 
était  sensiblement  amélioré.  Des  détails  donnés  plus  tard  encore,  par 
le  médecin  de  la  famille,  constataient  que  l'état  général  de  l'enfant 
était  très-satisfaisant,  quoiqu'il  conservât  toujours  les  signes  stétho- 
scopiqnes  de  sa  maladie  du  cœur. 
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Non-seulement  nous  croyons  que  Télat  d'un  enfant  atteint 
de  maladie  du  cœur  est  susceptible  de  s'améliorer,  mais  en- 
core (bien  rarement,  il  est  vrai)  la  guérison  peut  avoir  lieu. 

Le  fait  suivant,  qui  nous  a  été  obligeamment  communiqué 
par  M.  le  docteur  Peter,  en  est  une  preuve. 

Il  s'agit  d'une  insuffisance  mitrale  bien  constatée  par  un 
certain  nombre  de  médecins,  qui  se  termina  par  la  guérison 
complète. 

Observation  XXIX. 

Insuffisance  mitrale.  —  Guérison. 

Le  30  août  1863,  je  fus  appelé  auprès  d'un  enfant  de  trois  ans  qui 
venait  d'être  pris  dans  la  matinée  de  douleurs  dans  l'une  des  chevilles 
(tibio-tarsienne). 

Le  père  croyait  à  une  entorse  et  me  faisait  venir  pour  mettre  un 
appareil;  mais  comme  je  constatai  que  les  deux  articulations  tibio- 
tarsiennes  étaient  également  douloureuses  et  gonflées  et  qu'il  y  avait 
un  état  général  fébrile  assez  fortement  accentué,  je  n'hésitai  pas  à  con- 
clure à  l'existence  d'un  rhumatisme  articulaire  commençant.  J'aus- 
cultai aussitôt  la  région  du  cœur  et  n'y  pus  rien  constater  d'anormal. 
Le  lendemain,  la  fièvre  était  plus  véhémente  et  les  articulations  de 
l'épaule  étaient  prises. 

Du  31  août  au  k  septembre,  plusieurs  articulations  se  prirent  sans 
que  le  cœur  fût  manifestement  atteint.  Ce  n'est  que  le  h  septembre 
que  je  constatai,  d'une  façon  non  douteuse,  l'existence  d'un  souffle 
assez  fort  au  premier  temps  du  cœur  et  à  la  pointe.  Alors  vivement 
préoccupé  de  l'intensité  de  la  fièvre  (le  pouls  battant  de  140  à  150 
depuis  près  de  deux  jours),  de  la  généralisation  des  douleurs  articu- 
laires (coude,  épaule,  cheville,  poignet,  etc.)  et  de  l'existence  incon- 
testable pour  moi  d'une  manifestation  endocardique,  je  priai  mon 
maître,  M.  Blache,  de  venir  examiner  le  malade  et  de  m'éclairer  de  ses 
conseils.  M.  Blache  constata  comme  moi  l'existence  de  l'endocardite 
et  reconnut  la  gravité  du  cas  ;  il  fut  convenu  qu'on  appliquerait  trois 
sangsues  à  la  région  du  cœur  et  que  l'on  continuerait  l'emploi  du 
sulfate  de  quinine. 

A  quatre  jours  d'intervalle,  M.  Blache  fut  de  nouveau  appelé  en 
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consultation  à  cause  de  la  persistance  de  la  fièvre,  des  douleurs  arti- 
culaires et  du  souffle  qui  était  encore  plus  intense  à  la  pointe  qu'il  ne 
l'avait  été  jusque-là.  On  appliqua  un  vésicatoire  à  la  région  du  coeur 
et  l'on  continua  le  traitement,  dont  le  sulfate  de  quinine  formait  la 
base.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  quinze  jours  que  les  douleurs  articu- 
laires et  la  fièvre  disparurent  et  que  la  convalescence  commença  ;  mais 
ce  qui  ne  s'était  en  aucune  façon  amendé,  c'était  le  bruit  de  souffle  à 
la  pointe  qui  non-seulement  persistait,  mais  était  plus  intense  qu'au 
début  et  était  accompagné  d'un  bondissement  remarquable  du  cœur. 
Il  n'était  pas  douteux  pour  moi  qu'il  n'y  eût  là  une  lésion  de  l'orifice 
mitral  et  une  insuffisance  valvulaire. 

Le  rétablissement  du  petit  malade  fut  cependant  assez  prompt,  et 
comme  j'avais  l'occasion  de  le  voir  presque  tous  les  jours,  je  pus  suivre 
d'une  façon  presque  quotidienne  l'établissement  de  la  maladie  du  cœur 
dont  je  craignais  la  persistance  définitive. 

Six  semaines  environ  après  la  guérison  complète  de  tous  les  acci- 
dents du  rhumatisme  aigu,  je  priai,  en  l'absence  de  M.  Blache,  mon 
maître,  M.  Roger,  de  vouloir  bien  venir  voir  cet  enfant  et  de  me  dire 
ce  qu'il  pensait  de  ce  souffle  intense  qui  s'était  localisé  et  se  produi- 
sait à  la  pointe  du  cœur  et  au  premier  temps. 

M.  Roger  n'hésita  pas  à  conclure  à  l'existence  d'une  insuffisance  de 
la  valvule  mitrale,  affection  dont  la  guérison  lui  sembla  plus  que  dou- 
teuse. Je  continuai  néanmoins  à  faire,  comme  je  l'avais  commencé, 
une  révulsion  continuelle  à  la  région  précordiale,  à  l'aide  de  teinture 
d'iode,  largement  appliquée.  Cette  médication  fut  continuée  pendant 
plus  de  trois  mois. 

Vers  cette  époque,  une  maladie  de  la  mère  nécessita  l'intervention 
de  M .  Trousseau.  J 'en  profitai  pour  lui  faire  ausculter  l'enfant,  et  il 
reconnut,  ainsi  que  M.  Roger,  une  insuffisance  delà  valvule  mitrale, 
et,  comme  M.  Roger,  il  crut  à  l'incurabilité  de  la  lésion. 

Ce  n'est  guère  qu'au  bout  de  six  mois  qu'il  me  sembla  reconnaître 
un  amoindrissement  du  bruit  de  souffle  ;  mais  ce  qui  persistait  au 
même  degré  c'était  la  violence  du  choc  de  la  pointe  du  cœur  et  la  fré- 
quence remarquable  du  pouls  dès  que  l'enfant  se  livrait  à  un  exercice 
un  peu  actif. 

A  cela  près  des  palpitations  si  facilement  provoquées,  il  n'y  avait 
aucun  trouble  fonctionnel,  pas  d'intermittences  et  une  dyspnée  qui  ne 
reparaissait  qu'après  un  exercice  violent. 

Le  bruit  de  souffle  alla  s'amoindrissant  peu  à  peu,  de  façon  qu'au 
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bout  d'un  an  j'en  constalai  à  peine  les  vestiges,  et  cela  seulement  quand 
j'avais  volontairement  excité  l'impulsion  du  cœur  en  faisant  faire  un 
peu  de  gymnastique  à  l'enfant. 

En  1865,  je  le  fis  de  nouveau  ausculter  par  M.  Trousseau,  qui  ne 
put  rien  découvrir  d'anormal.  C'était  également  ce  que  depuis  près 
d'un  an  j'avais  déjà  reconnu. 

En  1867,  c'est-à-dire  quatre  ans  après  le  rhumatisme  articulaire 
et  l'endocardite  valvulaire,  je  fis  revoir  l'enfant  par  M.  Roger  qui 
avait  antérieurement  constaté  l'existence  d'une  insuffisance  mitralc, 
et  M.  Roger  n'en  put  retrouver  les  signes,  il  n'y  avait  même  plus  ce 
choc  vigoureux  d'autrefois  de  la  pointe  du  cœur. 

Ce  qui  avait  motivé  la  consultation,  c'était  non  moins  le  désir  de 
faire  reconnaître  la  guérison  de  la  lésion  valvulaire  que  d'avoir  un  avis 
sur  les  troubles  fonctionnels  que  je  vais  dire. 

De  1863  à  1867,  l'enfant  n'avait  jamais  eu  de  récidive  de  sa  lésion 
articulaire,  mais  désormais  rhumatisant,  il  était  pris  presque  chaque 
hiver  d'attaques  de  catarrhe  suffocant,  débutant  par  un  coryza  et  en 
quelques  heures  déterminant  des  accès  de  dyspnée  véritablement  for- 
midables. Il  avait  du  matin  au  soir  des  râles  vibrants  dans  presque 
toute  l'étendue  des  bronches,  lesquels  bientôt  devenaient  sous-crépi- 
tants  et  crépitants  vers  les  bases. 

Un  vomitif,  une  sinapisation  énergique  et  un  julep  kermétisé  ve- 
naient assez  rapidement  terminer  cette  affection  qui  durait  deux  ou 
trois  jours.  Il  fut  convenu  que  l'enfant  irait  faire  une  saison  aux  eaux 
d'Aix  et  qu'il  passerait  l'hiver  à  Nice  ou  à  Menton.  C'est  ce  qui  fut 
fait. 

A  Aix,  et  pendant  le  cours  de  la  saison  thermale,  l'enfant  fut  re- 
pris de  ses  accidents  de  catarrhe  suffocant,  ainsi  qu'il  résulte  d'une 
lettre  que  m'écrivit  M.  Vidal,  d'Aix.  Ce  médecin  ne  put  rien  découvrir 
du  côté  du  cœur  pendant  cette  nouvelle  attaque  de  bronchite  capil- 
laire à  forme  suffocante. 

«  En  résumé, voici  donc  un  enfant  qui,  à  l'âge  de  trois  ans, 
eut  une  endocardite  dans  le  cours  d'une  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Cette  endocardite  ne  fut  pas  plus  douteuse 
que  ses  conséquences,  insuffisance  mitrale  ;  l'endocardite 
aiguë  disparue,  l'insuffisance  valvulaire  persista  pendant  un 
temps  assez  long  pour  être  constatée,  d'abord  par  M.  Blache, 
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puis  par  M.  Roger,  plus  tard  encore  par  M.  Trousseau.  Ces 
trois  éminents  praticiens  crurent  l'un  et  l'autre  à  l'incurabi- 
lité  de  cette  lésion  désormais  chronique;  j'y  croyais  comme 
eux,  et  néanmoins  au  bout  d'un  an  les  signes  physiques  de 
cette  lésion  avaient  disparu  et  malgré  la  réapparition,  pres- 
que tous  les  ans,  d'une  bronchite  qui,  par  sa  rapide  inten- 
sité, devait  être  mise  sur  le  compte  de  la  diathèse  rhumatis- 
male, jamais,  jusqu'à  ce  jour,  le  souffle  cardiaque  n'ayant 
reparu,  on  peut  considérer  l'enfant  comme  totalement  guéri 
de  sa  lésion  valvulaire  » . 

L'insuffisance  mitrale  s'accompagne  souvent  d'un  rétrécis- 
sement, surtout  lorsque  la  maladie  prend  une  marche  crois- 
sante. Or,  il  nous  a  semblé  que,  chez  les  enfants,  la  compen- 
sation à  l'insuffisance  qui  s'établit  par  le  rétrécissement  est 
loin  d'être  une  lésion  salutaire.  Les  symptômes  de  ces  mala- 
dies réunies  n'ayant  rien  de  spécial  à  l'âge  qui  nous  occupe, 
nous  nous  contenterons  de  donner  quelques  observations. 

Observation  XXX. 

Affection  rhumatismale  suraiyuë.  —  Chorée.  —  Endo-péricardite . 
—  Insuffisance  et  rétrécissement  mitral.  —  Pleurésie  double.  — 
Autopsie  (Hayem). 

Résumé  d'une  observation  lue  à  la  Société  médicale  d'observation. 

Une  fille  âgée  de  quatorze  ans,  entrée  le  14  septembre,  n°  h,  salle 
Sainte-Catherine,  avec  une  forte  chorée,  fièvre  et  pleurésie  droite, 
douleur  à  la  région  précordiale.  A  l'auscultation,  le  deuxième  bruit 
est  voilé  par  un  souffle  doux  avec  maximum  à  la  pointe. 

Le  17  septembre,  les  phénomènes  s'aggravent;  la  pleurésie  est 
double,  la  matité  précordiale  persiste,  reste  toujours  sans  exagération 
manifeste,  mais  les  deux  bruits  du  cœur  sont  sourds  et  comme  voilés; 
l'enfant  meurt  dans  la  journée. 

A  l'autopsie,  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  on  trouve  le 
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péricarde  contenant  environ  100  grammes  de  sérosité  citrine,  les 
deux  feuillets  sont  finement  injectés  et  recouverts  d'une  couche  fibri- 
neuse  crémeuse,  jaunâtre,  peu  épaisse;  le  cœur  contient  dans  les 
cavités  gauches  quelques  caillots  fibrineux  peu  abondants  et  récents  ; 
l'orifice  mitral  est  légèrement  rétréci  et  un  peu  insuffisant;  la  valvule 
milrale  a  une  teinte  rosée,  elle  est  épaissie,  boursouflée,  particulière- 
ment le  long  du  bord  libre,  où  elle  présente  une  série  de  petites  sail- 
lies et  de  petits  mamelons  rougeâtres  ayant  l'aspect  de  crêtes  de  coq. 
Les  cordages  qui  se  rendent  à  la  valvule  sont  aussi  boursouflés  et  pa- 
raissent rétractés. 

Les  valvules  sigmoïdes  de  l'orifice  aortique  offrent  une  couleur 
rouge  assez  intense  et  un  gonflement  surtout  marqué  à  leur  bord 
libre,  mais  l'orifice  n'est  ni  insuffisant  ni  rétréci;  le  cœur  droit  ne  pré- 
sente rien  de  particulier;  le  ventricule  gauche  paraît  un  peu  dilaté  ; 
ses  parois  sont  fermes,  rouges,  et  laissent  écouler  sur  la  coupe  et  à  la 
pression  une  quantité  notable  de  sang. 

Suit  le  reste  de  l'autopsie  fort  intéressant,  mais  sans  utilité  pour 
nous  ici. 

Observation  XXXI. 

Hypertrophie  du  cœur.  —  Rétrécissement  et  insuffisance  auriculo- 
ventriculaire.  —  Endo-péricardite  chronique.  —  Mort.  — 
Autopsie. 

Salle  Sainte-Mathilde,  26.  (Service  de  M.  Barthez.) 
Jacquet  Clémence,  entrée  le  19  janvier  186i.  Cette  enfant  a  eu  la 
rougeole  à  quatre  ans;  la  variole  à  six  ans  ;  à  huit  ans,  elle  a  eu  une 
endo-péricardite,  à  la  suite  de  laquelle,  jusqu'à  onze  ans,  elle  ne  s'est 
ressentie  que  de  palpitations  de  cœur  ;  à  cet  âge,  elle  a  été  retenue, 
pendant  six  mois,  au  lit,  par  un  rhumatisme  articulaire,  dont  la  conva- 
lescence a  traîné  pendant  six  autres  mois,  au  bout  desquels  elle  con- 
servait encore  de  l'anasarque  des  parois  abdominales  et  des  membres 
inférieurs,  phénomène  qui  avait  diminué  en  novembre  1863. 

20  janvier.  —  Au  moment  de  son  entrée,  elle  se  plaint  de  dou- 
leurs à  la  région  précordiale  et  de  palpitations  qui  datent  de  quinze 
jours  environ.  Elle  est  pâle  et  anémiée. 

21  janvier.  —  Les  battements  du  cœur,  accompagués  d'un  léger 
frémissement,  sont  sourds,  étendus,  larges.  La  percussion  fait  recon- 
naître une  hypertrophie  énorme  du  cœur;  un  souffle  peu  intense  sié- 
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géant  à  la  pointe,  en  bas  et  en  dehors,  indique  un  rétrécissement 
auriculo-ventriculaire;  pouls  petit,  filiforme  (fer,  quinquina,  digitale). 

31  janvier.  —  Le  ventre  est  un  peu  tendu,  il  y  a  de  t'ascite  et  de 
l'œdème  à  la  partie  interne  des  cuisses. 

3  février.  —  Il  survient  un  peu  de  diarrhée. 

5  février.  —  Au  niveau  de  la  septième  côte  à  gauche,  apparition 
d'un  point  limité  fort  douloureux. 

6  février.  —  On  entend  à  la  base  du  poumon  droit,  quelques  bulles 
de  râles;  le  bruit  respiratoire  a  diminué  à  ce  niveau,  mais  il  n'y  a  pas 
de  matité. 

8  février.  —  L'enfant  se  plaint  d'un  point  de  côté  à  gauche,  qui 
l'empêche  de  respirer  ;  mêmes  phénomènes  stéthoscopiques  ;  il  n'y  a 
pas  de  matité  ;  bouffissure  de  la  face  ;  œdème  des  membres  inférieurs. 

15  février.  —  Foie  volumineux,  un  peu  douloureux;  même  état 
général. 

17  février.  —  L'œdème  persiste,  on  ne  trouve  rien  dans  les  urines. 

18  février.  —  Eau-de-vie  allemande,  10  grammes. 
21  février.  —  Vomissements,  diarrhée, 

23  février.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Le  cœur  est  très-volumineux,  il  est  uni  au  péricarde 
par  des  adhérences  générales,  très-épaisses,  solides,  anciennes.  Le 
cœur  gauche  surtout  est  hypertrophié,  la  valvule  mitrale  est  insuffi- 
sante et  de  plus  l'ouverture  qu'elle  circonscrit  est  relativement  rétré- 
cie  ;  elle  forme  ainsi  une  sorte  d'infundibulum  dont  la  base  correspond 
à  l'orifice,  et  le  sommet  au  bord  libre  de  la  valvule.  Infiltration 
séreuse  des  poumons  ;  cirrhose  et  état  graisseux  du  foie. 

La  marche  souvent  rapide  de  l'endocardite,  surtout  quand 
il  existe  des  complications,  peut  amener  dans  un  temps  assez 
court  un  certain  degré  d'insuffisance  et  même  de  rétrécisse- 
ment, comme  on  a  pu  s'en  assurer  dans  les  observations  pré- 
cédentes. 

Le  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  existe 
bien  rarement  seul;  nous  n'en  avons  pas  observé  de  cas 
isolé. 

On  voit  parfois  les  deux  cœurs  affectés  des  mêmes  lésions  ; 
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mais  ces  faits  Sonl  rares.  D'ailleurs  ces  lésions  complexes  se 
rencontrent  plutôt  chez  les  adolescents  qui  approchent  fie 
l'âge  viril,  que  chez  les  enfants  très-jeunes. 

Il  en  est  de  même  pour  l'apparition  des  plaques  athéroma- 
leuses  et  calcaires,  qu'on  ne  rencontre  guère  que  chez  des 
sujets  de  treize  ou  quatorze  ans. 

Observation  XXXII. 

Affection  organique  du  cœur.  —  Marche  rapide.  —  Hypertrophie 
et  dilatation  du  cœur  droit.  —  Double  insuffisance  et  rétrécisse- 
ment, surtout  mitral.  —  Dégénérescence  calcaire  considérable  de 
V endocarde  et  des  parois  artérielles. 

(Communiquée  par  M.  le  docteur  Taupin.) 

Hôpital  des  Enfants.  Salle  Saint-Jean,  N°  22.  Novembre  1836. 

Goulard,  âgé  de  quatorze  ans,  bien  portant  jusqu'à  neuf  ans,  a  fait 
depuis  lors  plusieurs  séjours  à  l'hôpital.  Depuis  deux  ans  travaille  dans 
une  fabrique  d'allumettes,  et  a  dû  cesser  cette  occupation  depuis  sept 
mois  parce  que  la  poussière  le  faisait  tousser.  A  part  cela,  il  vivait 
assez  bien  et  était  dans  d'assez  bonnes  conditions  hygiéniques.  N'a 
jamais  eu  de  rhumatismes. 

Depuis  cinq  ans,  il  se  plaint  de  palpitations,  sans  autre  phénomène 
qu'un  peu  d'essoufflement  quand  il  monte  vile  un  escalier.  Depuis 
quelque  temps  il  lui  arrive  de  cracher  du  sang,  surtout  quand  il 
tousse  beaucoup.  Mais  c'est  surtout  depuis  quelques  mois  qu'il  est 
plus  souffrant,  il  a  eu  les  pieds  enflés  et  son  ventre  aussi  a  grossi.  Il 
a  en  effet  de  l'œdème,  sa  figure  est  pâle,  ses  lèvres  violettes,  ses 
doigts  sont  en  massue;  la  respiration  est  assez  gênée  et  la  toux  fré- 
quente. La  région  du  cœur  présente  une  voussure  assez  considé- 
rable, à  laquelle  correspond  une  matité  de  16  centimètres  sur  20. 
L'impulsion  cardiaque  est  peu  forte,  mais  elle  est  visible  à  l'œil;  dans 
le  même  point  on  sent  le  frémissement  cataire.  Un  souille  fort,  cou- 
vrant le  premier  bruit,  accompagné  de  un  ou  deux  petits  bruits  se- 
condaires, s'entend  plus  à  gauche  qu'à  droite. 

Les  phénomènes  de  congestion  pulmonaire  et  d'ascite  augmentè- 
rent les  jours  suivants,  et  l'enfant  mourut  ie  21  novembre  sans  agonie. 
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Autopsie.  —  Le  péricarde,  qui  paraît  sain ,  contient  environ 
60  grammes  de  sérosité  limpide.  Le  cœur  est  volumineux,  surtout  à 
droite,  et  très-déformé  ;  la  pointe  est  aussi  large  que  la  base  (3  pouces 
6  lignes  de  large  à  la  base  et  2  p.  11  lignes  à  la  pointe).  On  voit  quel- 
ques taches  blanchâtres  sur  le  péricarde  viscéral  en  avant  et  au  milieu. 
Il  y  a  aussi  de  cette  matière  nacrée  peu  saillante  sur  toute  l'oreillette 
droite,  et  à  cette  teinte  blanche  se  mélangent  quelques  petits  points 
rougeâtres  comme  sanguins  ;  son  épaisseur  est  la  même  qu'ailleurs, 
mais  le  tissu  sous-séreux  est  un  peu  épaissi  et  même  dur  et  cassant; 
là  aussi  quelques  petites  granulations  saillantes,  blanches,  demi-trans- 
parentes, grosses  comme  des  têtes  d'épingles  qui  se  détachent  avec 
la  séreuse  quand  on  la  soulève.  Les  vaisseaux  du  cœur  paraissent 
sains,  il  y  a  un  peu  de  graisse  à  la  pointe.  Le  cœur  est  ferme  et  de 
bonne  coloration  ;  les  cavités  sont  pleines  d'un  sang  noirâtre  et  liquide. 
Le  cœur  droit  est  dilaté  (3  p.  en  tous  sens),  la  séreuse  interne  est 
épaissie  en  quelques  points  et  offre  de  petites  nodosités  criant  sous 
le  scalpel,  ou  de  petites  taches  opaques,  comme  fibreuses  et  dures, 
adhérentes  au  muscle  des  parois  ou  sur  les  colonnes. 

L'artère  pulmonaire  (27  lignes)  offre  aussi  quelques  taches  blan- 
ches cartilagineuses,  rugueuses  et  dures,  même  sur  les  valvules 
sigmoïdes  ;  l'oreillette  droite  est  très-dilatée  (22  lignes  en  tous  sens)  ; 
la  valvule  auriculo-ventriculaire  offre  aussi  quelques  noyaux  car- 
tilagineux près  de  ses  bords  libres. 

Le  cœur  gauche  n'est  pas  hypertrophié,  et  contient  peu  de  caillots, 
mais  les  valvules  sigmoïdes  sont  encroûtées  de  plaques  cartilagineuses 
de  même  que  l'intérieur  du  ventricule  :  sur  la  paroi  qui  correspond 
à  la  cloison,  est  une  large  plaque  (10  lignes  de  hauteur)  rayonnée, 
comme  froncée,  peu  épaisse,  mais  dense  et  fibro-cartilagineuse,  assez 
adhérente,  ne  s'enlève  que  par  déchirures  avec  la  séreuse,  et  ne 
peut  en  être  séparée;  le  tissu  du  cœur  paraît  sain  au-dessous;  l'oreil- 
lette gauche  est  assez  dilatée  et  l'orifice  auriculo-ventriculaire  est  dé- 
formé, très-rétréci  ;  ses  bords  présentent  des  saillies  grosses  comme 
des  grains  de  chènevis,  adhérant  à  la  façon  de  petits  polypes  gélalino- 
fibrineux  d'une  coloration  rougeâtre  et  demi-transparente.  Les  autres 
points  des  bords  de  l'orifice  sont  épais,  durs  et  comme  pierreux.  Les 
valvules  sont  épaissies  et  comme  fibreuses  autour  des  plaques  cal- 
caires ;  des  plaques  semblables  se  retrouvent  disséminées  dans  toute 
l'étendue  de  l'aorte  jusqu'aux  iliaques.  Le  reste  de  l'autopsie  contient 
des  détails  précis  sur  l'état  congestif  du  poumon,  l'épanchement  avec 
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adhérences  des  plèvres,  l'hypertrophie  considérable  du  foie  et  l'état 
de  la  cavité  abdominale  qui  renfermait  3  litres  de  sérosité. 

II.  —  Lésions  des  orifices  artériels. 

Ces  lésions  nous  ont  semblé  bien  moins  fréquentes  que  les 
précédentes,  et  cependant  nous  avons  pu  en  réunir  un  cer- 
tain nombre  de  cas.  Les  rétrécissements  de  l'orifice  aortique 
ne  dépendent  pas  toujours  d'une  lésion  valvulaire,  elles  peu- 
vent être  saines  et  le  rétrécissement  exister  au-dessous  ou 
au-dessus.  Dans  quelques  cas,  une  bride  fibreuse,  siégeant  à 
quelques  millimètres  au-dessous  de  l'orifice  aortique,  con- 
stitue ainsi  un  véritable  rétrécissement. 

Observation  XXXIII. 

Endocardite  chronique  et  rétrécissement  aortique. 
(Communiquée  par  notre  ami  le  docteur  Damaschino.) 

Bertin  (Lucie),  âgée  de  deux  ans  et  demi,  entrée  dans  le  service 
de  M.  Roger,  à  l'hôpital  des  Enfants,  salle.  Sainte-Geneviève,  n°  20, 
pour  une  simple  bronchite  avec  un  peu  d'entérite.  On  constate  très- 
manifestement  un  souffle  endocardique  dans  toute  la  région  précor- 
diale ;  son  maximum  siège  vers  la  base  du  cœur,  avec  propagation 
dans  les  vaisseaux.  L'impulsion  est  forte  et  dénote  une  hypertrophie 
dont  la  percussion  constate  exactement  l'étendue.  Il  n'existe  aucun 
autre  symptôme  d'affection  cardiaque  ;  point  de  cyanose  de  la  face  ni 
des  extrémités  ;  point  de  déformation  des  doigts.  En  un  mot,  rien 
qui  permette  de  soupçonner  une  affection  organique  du  cœur. 

L'enfant  contracte  une  rougeole  avec  broncho-pneumonie  et  meurt 
le  22  février. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  cœur  très-volumineux,  l'hypertrophie 
siège  particulièrement  sur  le  ventricule  gauche  (exagération  de  l'état 
normal). 

L'endocarde  est  épaissi,  très-pâle,  surtout  au  niveau  du  ven- 
tricule. Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  aussi  légèrement  épais- 
sies, sans  offrir  cependant  de  rétrécissement  notable  ;  mais,  à  environ 
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1  centimètre  au-dessous  du  bord  adhérent  de  ces  valvules,  on  voit 
un  rétrécissement  constitué  par  une  bride  fibreuse  disposée  horizon- 
talement sur  une  longueur  d'environ  15  millimètres,  adhérente  par 
un  de  ses  bords  et  faisant  saillie  dans  la  cavité  ventriculaire.  La  valvule 
mitrale  était  aussi  légèrement  épaissie,  mais  le  cœur  droit  était 
sain. 

Il  peut  exister  aussi  des  rétrécissements  de  l'aorte  au  ni- 
veau de  l'insertion  du  canal  artériel.  Ces  rétrécissements  peu- 
vent même  aller  jusqu'à  l'oblitération  complète  de  l'aorte. 

Dans  une  discussion  récente,  à  la  Société  médicale  de 
Vienne  (1),  MM.  Stofella,  Scheiber  et  Skoda  déclaraient  que 
cette  lésion,  dont  l'origine  remonte  bien  évidemment  aux 
jours  qui  suivent  la  naissance,  se  rencontrait  parfois  chez  des 
individus  qui  n'avaient  jamais  présenté  de  troubles  particu- 
liers du  côté  des  organes  respiratoires,  le  cœur  étant  seule- 
ment hypertrophié.  En  effet,  qu'une  circulation  collatérale 
s'établisse,  cette  lésion  peut  persister  longtemps  sans  donner 
lieu  à  aucun  symptôme  ;  mais  à  l'occasion  d'un  accident, 
d'un  effort,  d'une  émotion,  d'une  maladie  intercurrente,  on 
voit  l'équilibre  se  rompre  et  la  compensation  devenir  in- 
suffisante :  c'est  alors  que  se  manifestent  les  symptômes 
d'une  maladie  du  cœur,  ou  bien  que  la  mort  survient  subite- 
ment. M.  Ducheck  regarde  cette  lésion  comme  fort  grave  ;  ce- 
pendant deux  fois  seulement,  la  mort  était  survenue  chez  de 
jeunes  enfants  au  moment  de  la  formation  de  ce  rétrécisse- 
ment. Or,  comme  cet  auteur  s'appuie  sur  cinquante  et  un 
faits  de  rétrécissements  trouvés  chez  des  individus  d'âge 
adulte,  il  semble  que  la  vie  n'est  pas  incompatible  avec  cette 
lésion,  puisque  sur  un  certain  nombre  d'individus  elle  ne  fut 
constatée  qu'à  i'autopsie. 

(1)  Canstatl,  1802.  Vol.  III,  p.  179. 
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Il  ressort  de  Cette  discussion,  qu'oïl  peut  assimiler  ces  ré* 
treclssemenls  de  Paorte  aux  rétrécissements  des  orifices  car- 
diaques, puisqu'ils  exposent  aux  mômes  accidents. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  ces  sortes  d<>  lésions,  qu'il 
nous  suffit  d'avoir  mentionnées. 

Les  rétrécissements  de  l'orifice  aortique  s'accompagnent 
parfois  d'insuffisance,  lorsqu'ils  sont  dus  à  des  lésions  valvu- 
laires,  induration,  épaississement,  etc. 

Nous  avons  vu  parfois  ces  lésions  coexister  sans  avoir  ja- 
mais donné  lieu  au  plus  léger  symptôme.  Voici  deux  cas  où 
le  rétrécissement  étaitdû  à  la  soudure  des  valvules  sigmoïdes, 
dont  le  nombre  paraissait  réduit  à  deux. 

Observation  XXXIV. 

Rétrécissement  aortique  (1). 

Un  garçon  de  quatre  ans,  ayant  succombé  à  une  pleuro-pneu- 
monie  sans  symptômes  du  côté  du  cœur,  deux  mois  et  demi  après 
le  début  d'une  rougeole,  nous  trouvâmes  deux  des  valvules  sigmoïdes 
de  l'aorte  réunies  par  leur  bord  libre  depuis  le  point  d'adhérence 
jusqu'aux  tubercules  d'Arantius  ;  la  ligne  de  réunion  était  formée 
par  le  bord  des  valvules  épaissi  et  induré,  en  sorte  que  celles-ci  ne 
pouvaient  plus  s'appliquer  contre  les  parois  aortiques;  il  n'existait 
d'ailleurs  aucune  autre  altération  du  cœur. 

Observation  XXXV. 

Rétrécissement  aortique. 

Salle  Saint-Louis,  n°  7.  —  Entré  le  12  novembre,  mort  le  13  no- 
vembre. 

Malherbe  (Louis),  trois  ans  et  demi.  —  Cet  enfant  n'est  malade 
que  depuis  deux  jours  seulement  (accablement,  fièvre,  vomissements, 
tremblement  dans  les  mains,  aspect  cérébral).  Ses  parents  affirment 

(1)  Billet  et  Barthez,  1er  volume,  page  643. 
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qu'il  a  toujours  eu  une  bonne  santé,  qu'il  jouait,  courait  comme  les 
enfants  de  son  âge,  sans  paraître  éprouver  ni  gêne  dans  la  respira- 
tion, ni  palpitations  de  cœur. 

Il  meurt  le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  avec  les  symptômes 
d'une  méningile  franche. 

Autopsie.  —  On  trouve  à  l'examen  du  cerveau  les  lésions  habi- 
tuelles de  la  méningite  franche,  et  ni  dans  l'encéphale  ni  dans  les 
poumons,  on  ne  rencontre  de  tubercules. 

Examen  du  cœur.  —  Le  cœur  pèse  55  grammes  ;  l'orifice  aortique 
-  est  rétréci,  il  ne  laisse  passer  qu'un  tube  de  verre  d'environ  8  mil- 
limètres de  diamètre.  Les  valvules  aortiques,  épaissies,  boursouflées, 
ratatinées,  ne  sont  qu'au  nombre  de  deux,  sans  qu'il  reste  de  vestiges 
reconnaissables  de  la  troisième.  L'une  de  ces  valvules  est  située  à 
droite  et  en  avant;  l'autre,  à  gauche  et  en  arrière.  A  l'extrémité 
gauche  de  la  valvule  antérieure,  se  voient  deux  orifices  qui  ne  tardent 
pas  à  se  réunir  pour  former  la  coronaire  antérieure.  A  son  extrémité 
droite  se  voit  un.  autre  orifice  qui  est  l'origine  de  l'artère  coronaire 
postérieure.  On  sait  qu'à  l'état  normal  ces  deux  artères  prennent 
naissance  au-dessus  de  deux  sinus  différents  ;  ce  qui  tend  à  prouver 
que  cette  valvule  unique  est  le  résultat  de  la  soudure  des  deux  val- 
vules auxquelles  correspondent  normalement  ces  orifices  vasculaires. 
Chacune  de  ces  valvules  est  constituée  par  un  tissu  opaque,  donnant 
à  l'œil  et  au  doigt  la  sensation  du  tissu  fibro-cartilagineux. 

Hislologiquement,  il  est  constitué  par  des  fibres  élastiques  et  une 
trame  dense  de  fibres  de  tissu  conjonctif,  au  milieu  desquelles  on 
distingue  des  noyaux,  des  granulations  graisseuses  et  pigmentaires  et 
des  vaisseaux.  On  ne  voit  rien  qui  puisse  faire  croire  que  ce  soit  le 
résultat  d'un  travail  récent.  Les  vaisseaux  en  particulier  ne  présen- 
tent nullement  l'aspect  des  vaisseaux  récents  ou  en  voie  de  for- 
mation. 

Voici  encore  une  observation  dans  laquelle  nous  trouvons 
un  rétrécissement  avec  insuffisance  par  soudure  des  valvules 
réduites  au  nombre  de  deux.  Or,  comme  dans  ce  cas 
rapporté  par  M.  Blin,  on  avait  assisté  au  développement  de 
la  maladie  inflammatoire  du  cœur,  nous  pouvons  penser  que, 
dans  les  cas  précédents,  la  soudure  des  valvules  reconnais- 
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servation, ou  qu'elle  s'était  faite  à  une  époque  voisine  de  la 
naissance  et  sans  manifestations  appréciables. 

Observation  XXXVI. 

Rétrécissement  de  V orifice  aortique  chez  un  enfant  de  cinq  ans  par 
déformation  et  adhérences  congénitales  des  valvules  aortiques.  — 
Rétrécissement  de  V orifice  aortique  (Blin). 

Demauroy  (Alfred) ,  âgé  de  cinq  ans  et  demi,  est  entré  le  7  avril  1 854, 
dans  le  service  de  M.  Roger,  à  l'hôpital  des  Enfants,  pour  une  tu- 
meur blanche  du  genou  gauche  et  une  affection  du  cœur. 

L'enfant,  depuis  sa  naissance,  a  toujours  présenté  une  respiration 
un  peu  gênée;  il  y  a  un  an,  il  fut  pris  de  douleurs  dans  les  deux 
genoux.  Trois  mois  après,  dans  le  genou  gauche  débuta  la  tumeur 
blanche.  État  actuel  lors  de  l'entrée  à  l'hôpital  :  pas  d'oedème,  matité 
précordiale  assez  étendue,  souffle  rude  au  premier  temps,  avec  maxi- 
mum à  la  base  du  cœur  ;  pouls  vif  et  fréquent. 

Mort,  le  6*  mai,  des  progrès  de  la  lésion  articulaire. 

Autopsie.  —  Hypertrophie  du  ventricule  gauche;  endocarde 
épaissi  et  injecté;  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  insuffisantes  :  celles-ci 
sont  réduites  au  nombre  de  deux,  l'une  antérieure,  l'autre  postérieure; 
elles  sont  épaissies,  ridées,  de  consistance  presque  cartilagineuse.  Les 
bords  libres  de  ces  deux  valvules  sont  adhérents  entre  eux.  On 
retrouve  un  vestige  de  la  troisième  valvule  qui  s'est  confondue  avec 
une  des  deux  autres,  sous  forme  d'un  tubercule  ;  il  existe  également 
plusieurs  festons  fibreux  autour  de  l'orifice  aortique. 

Le  trou  de  Botal  n'est  pas  complètement  fermé.  L'aorte  présente, 
au  niveau  de  la  crosse,  une  dilatation  assez  considérable.  Le  foie  et  les 
reins  sont  congestionnés  (1). 

L'insuffisance  aortique  existe  rarement  sans  une  autre 
affection  du  cœur.  Cette  maladie  est  infiniment  plus  rare 
chez  les  jeunes  enfants  que  chez  ceux  qui  touchent  à  l'ado- 

(1)  Bulletin  de  la  Société  unatomique,  1854,  page  119. 
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leseence.  Aussi  elle  ne  nous  offre,  chez  l'enfant,  aucune  par- 
ticularité qui  la  différencie  de  ce  qu'elle  est  chez  l'adulte. 
INous  pouvons  cependant  rapporter  ici  une  observation 
intéressante  qui  nous  a  été  communiquée  par  notre  ami  le 
docteur  Lahorde. 

Observation  XXXVII. 

Endopéricardite  avec  épanchement. —  Hypertrophie  considérable 
du  cœur.  —  (Cor  bovinum.  >  Lésions  multiples  des  orifices  vol- 
ontaires. —  Insuffisance  aortique.  —  Congestion  intermittente 
des  poumons. 

Hélie,  Charles,  âgé  de  quatorze  ans,  salie  Saint-Jean,  n°  25  (ser- 
vice de  M.  Bouvier  ,  entre  le  5  mai  1862.  Mort  le  14  juin. 

Cet  enfant,  qui  porte  déjà  une  certaine  empreinte  cachectique,  pa- 
raît avoir  eu  des  rhumatismes  antécédents;  son  visage  est  bouffi  et 
se>  membres  inférieurs  présentent  un  empâtement  œdémateux  très- 
appiéciable.  Il  appelle  lui-même,  dèc  son  entrée,  l'attention  vers 
l'existence  d'uoe  affection  thoracique  grave  :  il  se  plaint  particuliè- 
rement de  ne  pouvoir  respirer  à  l'aise  et  d'être  forcé  de  se  tenir  assis 
même  dans  son  lit,  surtout  lorsque  éclate  un  des  accès  auxquels  il  est 
très  sujet. 

Ces  accès  sont  caractérisés,  ainsi  qu'il  a  été  d'ailleurs  facile  de  s'en 
convaincre  dès  le  premier  examen,  par  une  Suffocation  survenant  ra- 
pidement avec  expression  d'angoisse  et  arrêt  subit  et  apparent  de 
toute  respiration,  comme  pour  éviter  une  douleur  poignante.  Ce  pre- 
mier stade  de  l'accès,  qui  ne  dure  pas  plus  de  quatre  à  cinq  secondes, 
est  suivi  d'une  période  marquée  principalement  par  une  série  de  mou- 
vements respiratoires  précipités  et  saccadés  comme  si  le  jeune  malade 
eût  vou'u  instinctivement  ressaisir  ce  qu'il  avait  perdu  pendant  les 
troubles  fonctionnels  qu'il  venait  d'éprouver.  La  douleur  d'ailleurs, 
bien  qu'ayant  son  paroxysme  au  moment  même  de  l'accès,  restait  con- 
tinue après  celui-ci,  et  l'enfant  montrait  très-exactement  le  lieu  où  elle 
se  passait,  c'est-à-dire  la  partie  moyenne  de  la  région  précordiale,  et 
en  quelque  sorte  le  cœur  lui-même.  L'examen  direct  de  cette  région 
fournissait  les  renseignements  suivants  :  Les  battements  du  cœur  se 
révèlent  même  à  une  certaine  distance  à  l'œil  de  l'observateur,  telle- 
ment. iLs  sont  intenses  et  paraissent  soulever  la  paroi  thoracique.  Lors- 
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qu'on  applique  la  main  à  plat  sur  la  région  précordiale,  non-seulemenl 
celle-ci  est  fortement  soulevée,  mais  encore  elle  perçoit  très-distincte- 
ment une  espèce  de  frémissement  très-étendu,  lequel  se  fait  sentir  au 
maximum  vers  la  base  du  cœur.  La  pointe  de  l'organe  bat  vers  le 
sixième  espace  intercostal,  et  cette  particularité  cjui  fait  soupçonner 
une  augmentation  de  volume  du  cœur  est  confirmée  par  le  résultat 
de  la  percussion  :  il  est  facile,  en  effet,  de  constater  que  la  matité 
s'étend  dans  le  sens  vertical  comme  dans  le  sens  horizontal  bien  au- 
delà  de  ses  limites  normales. 

A  l'auscultation,  et,  au  premier  abord,  un  bruit  de  soufffe  très- 
fort,  râpeux,  couvrant  et  absorbant  toute  espèce  de  bruit  normal,  se 
fait  entendre  dans  toute  l'étendue  de  la  région  précordiale.  Mais  lors- 
qu'on cherche  à  analyser  de  plus  près  les  choses,  soit  en  examinant 
les  divers  points  de  cette  région,  soit  surtout  en  éloignant  l'oreille  de 
la  paroi  thoracique,  on  constate  de  la  façon  la  plus  évidente  que  le 
bruit  de  souffle  en  question  n'est  pas  unique,  et  qu'il  en  existe  deux  : 
l'un  plus  fort,  dominant  (celui  qui  probablement  se  révélait  seul  au 
premier  examen),  à  la  base  du  cœur,  au  second  temps,  et  pouvant  être 
encore  entendu  dans  un  rayon  assez  éloigné,  soil  transversalement, 
soit  en  remontant  vers  la  base  du  col;  le  second,  d'un  caractère  plus 
doux,  paraissant  plutôt  siéger  vers  la  pointe  de  l'organe  et  se  produire 
au  premier  temps. 

L'examen  fait  et  répété  un  grand  nombre  de  fois  pendant  les  pé- 
riodes de  calme  où  l'intermittence  des  accès  a  toujours  confirmé  ce 
résultat  saillant  de  l'existence  de  ce  double  bruit  de  souffle. 

Le  pouls  présente  les  caractères  suivants  :  il  est  fort,  un  peu  vi- 
brant, surtout  lorsque  le  doigt  presse  l'artère  radiale;  cette  résistance 
du  pouls  persiste  sans  augmenter  cependant  d'une  façon  notable, 
lorsqu'on  élève  le  bras  du  jeune  malade  dans  une  situation  verticale, 
la  main  étant  à  la  partie  supérieure.  Cette  particularité  rapprochée 
des  signes  indiqués  plus  haut  semblait  bien  révéler  l'existence  d'une 
lésion  de  l'orifice  aortique  (insuffisance);  mais  d'autres  phénomènes 
remarquables  se  manifestèrent  bientôt  chez  cet  enfant. 

Tous  les  soirs,  au  moment  et  surtout  à  la  suite  d'accès  très-violents 
d'orthopnée,  qui  ont  été  déjà  signalés,  la  région  thoracique  posté- 
rieure examinée  avec  soin  présentait,  à  l'auscultation,  les  signes  d'une 
modification  locale  dans  l'état  des  organes  respiratoires  :  il  était  permis 
en  effet  de  constater  qu'à  part  des  râles  humides  disséminés  qui  étaient 
d'ailleurs  constants,  un  véritable  souffle  bronchique  existait  vers  la 
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partie  moyenne  et  surtout  vers  les  sommets  des  deux  poumons  ;  le 
pouls  en  ces  moments  prenait  un  caractère  véritablement  fébrile  et 
tout,  en  un  mot,  annonçait  un  état  paroxystique  intermittent  ;  car,  le 
matin,  le  calme  étant  revenu  et  complet,  ces  accidents  de  même  que 
les  signes  qui  les  révélaient  avaient  totalement  disparu. 

Le  soir,  la  scène  recommençait  avec  les  mêmes  caractères,  et  l'on 
put  assister  à  ces  paroxysmes  durant  plusieurs  jours,  après  lesquels 
l'indication  d'une  médication  spéciale  parut  être  non  douteuse  :  le 
sulfate  de  quinine,  administré  à  la  dose  de  40  centigrammes  le  matin, 
amena  un  changement  radical  dans  la  manifestation  de  ces  accidents 
consécutifs,  et  on  les  vit  bientôt  s'atténuer  d'abord,  puis  cesser  com- 
plètement. 

Mais  un  autre  ordre  de  phénomènes  ne  tarda  pas  à  se  produire  : 
l'œdème  se  généralisa  de  plus  en  plus,  et  non-seulement  il  atteignit 
les  membres  inférieurs,  les  bourses,  etc. ,  mais  encore  un  épanche- 
ment  rapidement  considérable  envahit  la  cavité  péritonéale. 

En  même  temps,  les  accès  de  dyspnée  devinrent  plus  fréquents  et 
plus  violents,  et  des  modifications  nouvelles  se  produisirent  du  côté 
de  la  région  du  cœur  :  la  matité  précordiale  présente  une  étendue 
plus  considérable  avec  une  résistance  plus  grande  dans  le  doigt  per- 
cutant ;  l'impulsion  du  cœur,  qui  était  visible  auparavant  et  percep- 
tible jusqu'à  donner  la  sensation  du  frémissement,  devient  insaisis- 
sable; enfin  c'est  à  peine  si  l'oreille  arrive,  quelque  attentive  qu'elle 
soit,  à  percevoir  les  bruits  morbides  intra-cardiaques  que  nous  avons 
vus  être  si  prononcés  avant  ces  changements.  En  un  mot,  il  n'était  pas 
permis  de  méconnaître  la  formation  d'un  épanchement  considérable 
dans  la  cavité  du  péricarde. 

Malgré  les  efforts  d'un  traitement,  approprié  autant  que  possible  à 
un  état  si  grave,  le  malade  marche  rapidement  vers  une  terminaison 
fatale  avec  prédominance  surtout,  on  le  conçoù,  des  phénomènes  as- 
phyxiques. 

Il  mourut  le  14  juin,  sans  accidents  convulsifs,  et,  il  est  important 
de  le  noter,  sans  que  les  urines  eussent  présenté  à  un  xamen  réitéré 
la  moindre  trace  d'albumine. 

Autopsie  pratiquée  le  15  juin,  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Habitude  extérieure.  —  Sugillations  considérables  dans  toutes  les 
parties  déclives;  aspect  gangreneux  de  la  verge,  petit  sphacèle  au  ni- 
veau de  l'une  des  piqûres  qui  ont  été  faites  sur  cet  organe. 

Sur  le  cadavre,  on  est  frappé  (probablement  à  cause  de  sa  nudité 
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complète)  de  l'énorme  amplitude  de  la  cage  thoracique,  laquelle 
s'est  développée  outre  mesure  dans  tous  les  sens,  mais  particuliè- 
rement du  côté  gauche  où  la  voussure  précordiale  se  dessine  dans 
toute  sa  réalité. 

La  cavité  abdominale  étant  ouverte,  il  s'en  écoule  une  quantité 
considérable  de  sérosité  citrine  contenue  dans  le  péritoine;  les  intes- 
tins sont  fortement  distendus  par  des  gaz,  et  ils  présentent  un  aspect 
blanchâtre  comme  s'ils  avaient  macéré  dans  du  liquide. 

Du  côté  du  thorax,  s'offrent  immédiatement  des  adhérences  pleu- 
rales, surtout  du  côté  droit;  une  très-petite  quantité  de  sérosité  est 
épanchée  dans  la  cavité  des  plèvres.  Les  poumons  sont  refoulés  par  le 
cœur  qui  proémine  non-seulement  du  côté  gauche,  mais  encore  à 
droite  du  sternum  dans  une  étendue  de  plusieurs  centimètres. 

Libre  à  sa  partie  supérieure,  le  péricarde  présente  de  fortes  adhé- 
rences à  la  pointe  du  cœur  et  à  la  région  postérieure  ;  de  larges  pla- 
ques laiteuses  se  voient  à  la  surface  viscérale  du  péricarde,  à  la  partie 
antérieure  et  principalement  vers  l'origine  des  gros  vaisseaux. 

Le  cœur  lui-même  est  énormément  hypertrophié  et  représente  le 
type  du  cor  bovinum  en  forme  de  gibecière. 

Lorsqu'on  a  ouvert  cet  organe  méthodiquement,  on  constate  tout 
d'abord  la  présence  d'un  caillot  bifurqué,  parlant  de  l'orifice  pulmo- 
naire et  se  rendant  dans  les  divisions  principales  de  l'artère  de  ce 
tronc  ;  ce  caillot  est  noirâtre,  diffluenl,  passif,  en  un  mot;  et  par  un  de 
ses  seuls  côtés,  il  présente  un  aspect  blanchâtre  et  légèrement  fibri- 
neux,  c'est  sa  partie  la  plus  adhérente. 

Les  orifices  du  cœur  droit,  tant  ventriculaires  qu'artériels,  sont 
sains,  à  cela  près  qu'ils  présentent  une  dilatation  anormale,  mais  en 
rapport  avec  le  volume  très-anormal  de  l'organe. 

Du  côté  gauche,  l'orifice  aortique  est  le  siège  d'une  insuffisance 
qui  se  manifeste  d'une  manière  très-évidente  à  l'essai  par  l'écoulement 
artificiel  d'eau  à  travers  cet  orifice  :  on  voit  en  effet  les  valvules  sig- 
moïdes  s'aplatir  sous  la  pression  liquide,  se  fermer  incomplètement 
et  laisser  entre  elles  une  petite  fente  en  forme  de  boutonnière  per- 
mettant le  reflux  du  liquide  dans  la  cavité  ventriculaire.  Examinées 
de  plus  près,  ces  valvules  offrent  à  leur  surface  et  surtout  à  leur  bord 
libre  comme  un  semis  de  granulations  blanchâtres  qui  ne  sont  autre 
chose  que  des  hypergenèses  irritatives  de  tissu  conjonctif;  d'ailleurs, 
l'orifice  aortique  n'est  pas  sensiblement  rétréci.  Quant  à  l'orifice  mi- 
tral,  vu  du  côté  de  l'oreillette,  il  offre  un  rétrécissement  relatif  réel  ; 
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l'index  a  de  la  peine  à  y  pénétrer  :  tout  autour  de  l'orifice,  des  rugo- 
sités comme  cartilagineuses  sont  constatâmes  à  la  vue  et  mieux  en- 
core au  toucher.  Les  piliers  musculaires  de  la  valvule  sont  considé- 
rablement hypertrophiés,  et  en  cela  en  rapport  avec  l'épaississement 
de  la  paroi  ventriculaire  elle-même;  la  cavité  en  est  néanmoins  rela- 
tivement conservée. 

Une  grande  quantité  de  caillots  noirs  remplissent  cette  cavité  et 
aussi  celle  du  ventricule  droit. 

Les  lésions  du  cœur  droit,  dont  nous  avons  parlé  à  propos 
de  l'endocardite  fœtale,  ne  se  rencontrent  que  rarement  chez 
l'enfant  en  dehors  de  l'époque  de  la  naissance.  En  effet,  l'ac- 
tivité de  la  circulation  est  encore  concentrée  à  ce  moment 
sur  les  cavités  droites;  de  plus,  les  changements  qui  s'opè- 
rent dans  les  ouvertures  de  communication  des  deux  cœurs 
ne  s'effectuent  pas  toujours  assez  régulièrement  pour  ne  pas 
amener  quelque  trouble  vers  les  orifices  pulmonaires  et  auri- 
culo-venlriculaire  droit.  Il  n'est  pas  douteux  que  les  lésions 
valvulaires  droites  se  rencontrent  de  préférence  quand  il 
existe  une  communication  anormale  entre  les  deux  cœurs, 
et  principalement  une  persistance  du  trou  de  Botal. 

Cependant,  dans  une  observation  publiée  en  1831,  dans 
le  Journal  hebdomadaire  de  médecine  par  Burnel,  il  est  fait 
mention  de  lésions  multiples  de  l'orifice  pulmonaire,  sans 
qu'il  y  eût  de  communication  des  deux  cœurs. 

Observation  XXXVIII. 

Lésions  valvulaires  des  cavités  droites. 

Une  jeune  fille  de  sept  ans,  bien  constituée,  mais  malade  depuis 
six  mois,  entre  le  3  novembre  1829  dans  le  service  de  M.  Jadelot,  se 
plaignant  d'une  toux  forte  et  sèche,  de  palpitations  et  de  dyspnée.  Le 
pouls  est  fréquent,  petit,  intermittent,  vibrant;  cyanose  générale; 
bouffissure  légère;  ascite;  foie  volumineux;  bruit  de  souffle  fort  et 
prolongé  à  la  région  cardiaque.  Morte  le  10,  au  matin. 
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Autopsie.  —  Hypertrophie  du  cœur,  très-accusée  pour  le  cœur 
droit  cl  surtout  pour  l'oreillette  correspondante  ;  le  ventricule  droit 
est  oblitéré  par  l'épaississement  concentrique  de  ses  parois;  ses  co- 
lonnes charnues  sont  plus  marquées  que  dans  le  cœur  gauche.  La 
surface  de  l'oreillette  droite  est  grisâtre  et  villeuse;  celle  des  ventri- 
cules présente  quelques  plaques  blanches  et  fibreuses.  La  valvule  tri- 
cuspide  épaissie,  de  nature  cartilagineuse,  est  percée  par  une  ouver- 
ture ovalaire  de  7  à  8  lignes  de  diamètre.  L'orifice  pulmonaire,  de  3  h 
h  lignes  de  diamètre,  est  fermée  incomplètement  par  une  membrane 
de  tissu  jaune,  élastique,  percée  à  son  centre  d'une  ouverture  ovalaire 
d'une  ligne  et  demie  de  diamètre  (1). 

îl  n'est  pas  fréquent  de  rencontrer  chez  l'adulte  une  mala- 
die du  cœur  siégeant  exclusivement  dans  le  cœur  droit,  car 
les  lésions  acquises  ou  développées  dans  le  courant  de  la  vie 
se  fixent  exceptionnellement  sur  les  valvules  pulmonaires. 

Dans  les  Archives  générales  de  médecine  1856  existe  un 
mémoire  de  Cl.  Bernard  sur  les  lésions  valvulaires  des  cavi- 
tés droites  du  cœur,  où  l'auteur  conclut  avec  raison,  nous 
paraît-il,  à  des  lésions  dont  l'origine  remonte  à  des  endocar- 
dites ayant  eu  lieu  vers  l'époque  de  la  naissance. 

(1)  Burnet,  Journal  hebdomadaire  de  médecine,  1831. 


CHAPITRE  IV 
DE  LA  MYOCARDITE  CHEZ  L'ENFANT 


Avant  de  donner  quelques  détails  sur  cette  partie  spéciale 
des  maladies  du  cœur,  nous  croyons  devoir  faire  observer 
que  les  recueils  publiés  en  français  contiennent  seulement 
un  petit  nombre  de  faits  de  myocardiles  signalées  dans  l'en- 
fance, tandis  que,  au  contraire,  nous  en  avons  trouvé  un 
grand  nombre  dans  les  travaux  anglais  et  allemands. 

Il  est  certain  que  la  myocardite  est, fort  rare,  surtout 
comme  maladie  primitive,  et  que  la  difficulté  de  la  recon- 
naître, quand  elle  existe,  tient  à  l'absence  complète  désignes 
vraiment  pathognomoniques. 

Cependant  Ditrich  et  Friedreich  s'accordent  à  dire  que  la 
jeunesse  y  prédispose.  Sur  18  cas  de  cardite,  Valleix  a 
trouvé  que  6  malades  avaient  de  douze  à  vingt-cinq  ans. 
M.  Bernbeim  rapporte  dans  sa  thèse  que,  sur  Û6  cas  de  myo- 
cardite, il  y  en  avait  12  entre  huit  et  vingt  ans.  Cette  pro- 
portion serait  plus  considérable  si  l'on  comprenait,  comme 
nous  le  faisons,  parmi  les  myocardiles,  le  ramollissement,  les 
indurations,  la  perforation  de  la  cloison,  l'anévrysme  partiel 
aigu  et  chronique,  qui  sont,  chez  les  enfants,  plus  qu'à  tout 
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autre  âgede  la  vie,  la  conséquence  directe  de  lésions  inflam- 
matoires du  tissu  musculaire  du  cœur. 

Dans  le  muscle  cardiaque,  en  effet,  le  processus  inflamma- 
toire se  comporte  comme  dans  tous  les  muscles  striés.  La 
suppuration,  très-  exceptionnellement ,  la  dégénérescence 
graisseuse  et  la  transformation  fibreuse  plus  fréquemment 
en  sont  le  résultat  ultime. 

Les  altérations  nutritives  de  la  substance  musculaire  du 
cœur,  tout  en  ayant  pour  agent  immédiat  un  travail  de  na- 
ture plus  ou  moins  inflammatoire,  se  rattachent,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  à  des  causes  soit  générales,  soit 
locales,  qu'on  peut  décrire  en  trois  catégories  principales, 
comme  l'indique  le  tableau  suivant  : 

/  Maladies  générales. 
Altérations  nutritives  de  causes  générales..  <    v    .,     *    v    ' 

\    États  cachectiques. 

Maladies  du  péricarde. 
—       de  l'endocarde. 
Altérations  nutritives  de  causes  locales. . .  {        —       desvaisseauxducœur. 

Abcès  ou  tumeurs  du  cœur. 
Maladies  du  poumon. 

Embolie. 
Trombose. 
Athérome. 
Œdème. 


ALTERATION    NUTRITIVE    DE   CAUSE    GÉNÉRALE. 

Observation  XXXIX. 

Myocardiie  à  la  suite  d'une  fièvre  grave.  —  Typhus. 
(Extraite  des  Prager  Viretel  jahrsckr.,  Wll,  1856.) 

Dans  cette  observation,  il  s'agit  d'une  jeune  fille  âgée  de  onze  ans, 
qui,  atteinte  de  typhus,  mourut  au  milieu  de  convulsions,  de  délire, 


Altération  vasculaire. 


—  166  — 

-  A  l'autopsie,  on  trouve  des  ecchymoses  dans  les  poumons,  dans  les 
plèvres  ;  la  muqueuse  intestinale  était  seulement  injectée  ;  les  glandes 
mésentériques  tuméfiées. 

Le  cœur  offrit  tous  les  signes  anatomiques  d'une  inflammation  de 
la  substance  musculaire,  et  présente  en  outre,  comme  le  poumon,  des 
ecchymoses. 

Pendant  la  vie,  l'auscultation  n'avait  rien  laissé  constater,  le  pouls 
seul  était  un  peu  ralenti,  96  à  100  par  minute. 

Ces  ecchymoses  se  trouvaient  non-seulement  sous  le  péricarde,  mais 
encore  dans  l'épaisseur  de  la  substance  musculaire;  la  substance  mus- 
culaire était  en  outre  le  siège  d'un  processus  inflammatoire. 

Voici  un  autre  fait  de  myocardite  suppuréeàla  suite  d'une 
infection  purulente. 

La  rareté  de  la  pyhémie  chez  les  enfants  et  des  dépôts 
purulents  secondaires  dans  l'épaisseur  des  parois  du  cœur 
donne  un  grand  intérêt  au  fait  suivant  : 


Observation  XL. 

Abcès  secondaires  dans  les  parois  du  cœur. 
(Par  le  docteur  Culler)  (1). 

John  B...,  âgé  de  cinq  ans,  fut  admis  à  l'hôpital  Saint-Georges,  le 
3  mai  1 858. 11  portait  une  maladie  très-étendue  du  calcanéum  du  pied 
droit  et  était  dans  un  état  très-grave  ;  le  lendemain,  il  mourut  avec 
tous  les  symptômes  de  l'infection  purulente. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  large  plaie  gangreneuse  à  la  face  externe 
du  talon;  il  existait  un  petit  abcès  sous  le  périoste  de  l'os  frontal; 
les  os  du  crâne  étaient  sains;  les  veines  du  diploé  étaient  dilatées; 
les  ventricules  du  cerveau  étaient  remplis  de  liquide;  il  y  avait  un 
petit  abcès  à  la  partie  antérieure  de  la  seconde  côte  droite  qui  était 
érodée  ;  ce  foyer  purulent  comprimait  la  plèvre,  mais  celle-ci  n'était 
pas  ouverte.  Vers  la  partie  inférieure  de  la  plèvre  gauche,  en  arrière, 
il  y  avait  des  adhérences,  encore  assez  molles. 

Le  tissu  des  deux  poumons  contenait  de  nombreux  abcès  secon- 

(1)   Union  médicale,  1858,  page  576. 
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flaires;  quelques-uns  de  ces  petits  abcès,  situés  sous  la  plèvre,  à  la 
circonférence  des  poumons,  étaient  déjà  suppures  et  leurs  parois 
semblaient  se  gangrener;  le  péricarde  renfermait  une  cciiaiiic  quan- 
tité de  liquide  séro-purulent  et  il  y  avait  à  la  surface  du  cœur  un 
dépôt  considérable  de  lymplie.  Dans  l'épaisseur  de  la  paroi  du  ventri- 
cule gauche,  il  y  avait  une  cavité  comme  gangreneuse  remplie  de 
sang  décomposé  et  s'ouvranl  dans  le  péricarde,  juste  au-dessous  du 
sillon  auricuio-venlriculaire;  la  cavité  du  cœur  ne  présentait  aucun 
orifice  correspondant  à  l'excavation  que  l'on  trouvait  sur  la  paroi 
externe;  mais  il  y  avait  en  ce  point  un  bouquet  de  végétations  fibri- 
neuses  légèrement  infiltrées  de  sang. 


Observation  XLI. 

Myocardite  chez  un  enfant  de  neuf  ans. 
(Par  le  docteur  Emil  Gessele.) 

Une  fille  de  neuf  ans  fut  atteinte,  à  la  suite  d'un  refroidissement, 
le  17  septembre  1853,  dans  la  maison  de  ses  parents,  d'accidents  de 
rhumatisme  occupant  le  genou  droit.  Le  premier  jour,  la  petite  malade 
sembla  peu  souffrir  de  cette  douleur,  qui,  le  soir,  avait  presque  dis- 
paru ;  le  lendemain  elle  se  manifesta  de  nouveau  au  genou  gauche,  et 
contraignit  l'enfant  à  garder  le  lit.  Un  médecin  constata  l'affection 
rhumatismale  du  genou,  et  un  état  fébrile  général. 

Le  19  au  matin,  la  petite  malade,  qui  couchait  seule  dans  une 
chambre,  fut  trouvée  par  ses  parents,  étendue  sur  le  sol,  couverte. 
uniquement  de  sa  chemise;  elle  était  atteinte  d'un  délire  violent.  En 
présence  du  médecin,  elle  recouvra  son  intelligence;  elle  accusait  une 
céphalalgie  frontale  intense;  la  peau  était  chaude  ;  le  pouls  à  115-120; 
les  battements  du  cœur  étaient  normaux  ;  la  tuméfaction  du  genou  avait 
augmenté;  quelques  douleurs  vagues  étaient  accusées  dans  d'autres 
articulations.  Cette  petite  fille  fut  alors  apportée  à  l'hôpital  des  Enfants, 
de  Munich,  dans  le  service  du  docteur  Hauner. 

Le  soir  même,  le  délire  revint;  il  cessait  quand  on  parlait  à  l'enfanf, 
il  disparut  vers  le  milieu  de  la  nuit. 

Le  20  septembre,  nouvelle  manifestation  du  délire;  la  tuméfaction 
occupe  le  genou  gauche,  le  tiers  inférieur  de  la  cuisse,  la  jambe  et  la 
face  dorsale  du  pied. 

Le  traitement  consista,  comme  les  jours  précédents,  en  boissons 
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nitrées  et  en  applications  froides  sur  la  tête.  Dans  la  soirée,  l'ausculta- 
tion fît  reconnaître,  à  la  région  du  cœur,  un  bruit  de  frottement  très- 
rnarqué;  le  pouls  battait  de  120  à  125  fois  par  minute;  on  appliqua 
huit  sangsues  et  des  linges  trempés  dans  l'eau  glacée  sur  la  région  du 
cœur  ;  un  frisson  général,  qui  survint  au  bout  d'une  heure  et  demie, 
força  de  renoncer  aux  applications  froides. 

Le  21,  vers  une  heure  du  matin,  la  malade  fut  prise  d'accidents  de 
suffocation  qui  disparurent  rapidement  après  l'application  de  sinapis- 
mes  à  la  région  du  cœur  et  aux  membres  inférieurs.  Dans  la  matinée 
le  délire  persistait;  la  face  était  livide,  la  peau  au-dessous  delà  tempé- 
rature normale,  l'impulsion  de  la  pointe  du  cœur  faible,  les  bruits  car- 
diaques moins  clairs  que  les  jours  précédents  ;  le  pouls  était  petit,  de 
ÏUO-lkk  pulsations  par  minute;  à  la  région  précordiale  la  percussion 
donnait  une  matité  étendue. 

Mort  à  trois  heures  et  demie  du  soir. 

A  l'ouverture  du  cadavre,  on  trouva  le  cerveau  sain,  sauf  un  peu  de 
congestion  de  ses  vaisseaux;  rien  d'anormal  dans  les  plèvres;  les 
deux  poumons  étaient  engoués  ;  le  gauche  présentait  dans  son  lobe 
inférieur  plusieurs  petites  masses  de  pneumonie  lobulaire. 

Le  péricarde  contenait  6  à  8  onces  de  sérosité  fibrineuse  ;  ses  parois 
étaient  recouvertes  de  flocons  fibrineux  en  grande  abondance.  A  la 
surface  du  ventricule  gauche,  sous  le  péricarde  viscéral,  se  rencon- 
traient huit  ou  dix  abcès  du  volume  d'un  pois  ;  quelques-uns  s'éten- 
daient jusque  dans  la  cloison  interventriculaire.  {Journal  fuer  Kin- 
derkrankheiten,  1854,  liv.  I,  II,  p.  25.) 

Cette  observation  de  myocardite  suppurée  est  très-remar- 
quable. Le  processus  inflammatoire  qui  s'étend  du  péricarde 
au  tissu  musculaire  du  cœur,  aboutit,  en  effet,  très-excep- 
tionnellement à  la  suppuration,  surtout  quand  la  péricardite 
est  de  nature  rhumatismale,  comme  dans  le  cas  dont  nous 
nous  occupons.  La  plupart  du  temps,  on  trouve  la  lésion  que 
Virchow  a  décrite  sous  le  nom  de  dégénérescence  graisseuse 
aiguë  du  cœur. 
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ALTÉRATIONS    NUTRITIVES    DE    CAUSE    LOCALE. 

Dans  la  production  de  la  myocardile  par  altération  de 
cause  locale,  nous  trouvons  en  première  ligne  la  péricardite. 
Virchow,  en  effet,  n'hésite  pas  à  admettre  que  c'est  la  pro- 
pagation de  l'inflammation  de  l'enveloppe  séreuse,  à  la  sub- 
stance musculaire  du  cœur  qui  produit  la  dégénérescence  du 
cœur.  Cette  altération  peut  être  aiguë,  et  la  transformation 
graisseuse  marche  alors  de  la  périphérie  vers  le  centre. 

Observation  XLII. 

Pleurésie  diaphragmatique  gauche.  —  Péricardite  {méconnue) 
avec  myocardite  consécutive. 

Le  12  octobre  1868,  Charles  B...,  âgé  de  six  ans,  entre  à  l'hôpital 
des  Enfants,  dans  le  service  de  M.  Labric  pour  une  stomatite  ulcéro- 
membraneuse.  Cette  maladie  était  à  peu  près  guérie,  quand,  le 
31  octobre,  l'enfant  est  pris  de  fièvre  avec  dyspnée  et  accuse  une 
vive  douleur  dans  l'hypochondre  et  le  flanc  gauches. 

L'auscultation  de  la  poitrine  ne  révélant  aucun  trouble  anormal, 
on  présume  qu'il  s'agit  d'une  pleurésie  diaphragmatique. 

Le  3  novembre,  la  dyspnée  augmente;  la  respiration  du  côté 
gauche,  en  bas,  s'entend  fort  peu  et  coïncide  avec  la  matité  ;  on 
diagnostique  une  pleurésie  gauche  qui  s'accuse  de  plus  en  plus,  les 
jours  suivants,  par  un  souffle  et  une  matité  plus  étendue.  Sous  l'in- 
fluence d'un  traitement  énergique,  l'état  général  est  satisfaisant  et 
l'épanchement  diminue. 

Le  15  novembre,  à  la  suite  d'un  refroidissement,  le  malade  est  pris 
d'un  violent  frisson  et  d'un  redoublement  de  fièvre.  L'épanchement 
a  augmenté  et  l'on  entend  de  nombreux  râles  crépitants  au  sommet 
gauche.  Le  petit  malade  meurt  le  lendemain. 

A  l'autopsie,  on  constata  une  pleurésie  gauche  avec  d'épaisses  fausses 
membranes  tapissant  absolument  toute  la  plèvre  pariétale  et  costale, 
ainsi  que  la  plèvre  diaphragmatique. 
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Le  péricarde  était  distendu  par  un  liquide  séro-purulent  et  tapissé 
de  fausses  membranes  semblables  à  celles  de  la  plèvre,  quoique  moins 
épaisses,  qui  recouvraient  entièrement  le  cœur  en  lui  donnant  une 
apparence  tomenteuse  et  ridée.  Cette  couche  de  matière  blanchâtre 
fibrillaire  offrait  une  certaine  résistance  et  adhérait  au  péricarde.  Elle 
était  formée  d'éléments  nucléaires  et  cellulaires,  dont  quelques-uns 
fusiformes  avec  prolongements  anastomotiques,  disséminés  au  milieu 
d'une  matière  granuleuse.  Cette  tendance  vers  l'organisation  permet 
de  supposer  que  la  pêricardhe  remonte  déjà  à  quelque  temps  ;  il  est 
en  effet  probable  qu'elle  a  débuté  en  même  temps  que  la  pleurésie. 
Cependant  il  n'existe  pas  de  vaisseaux  dans  cette  couche  qui  recouvre 
le  péricarde. 

Le  cœur  était  un  peu  ramolli.  Quand  on  eut  enlevé  le  péricarde, 
la  substance  musculaire  de  l'organe  parut  pâle  et  décolorée  dans  ses 
couches  superficielles,  tandis  que  dans  ses  couches  profondes  elle 
était  d'une  couleur  violacée. 

A  l'examen  microscopique  du  muscle  cardiaque,  au  voisinage  du 
péricarde,  les  fibres  musculaires  étaient  altérées.  Cette  altération  était 
caractérisée  par  l'existence  d'un  grand  nombre  de  noyaux  du  sarco- 
lemme,  dont  la  plupart,  affectant  la  forme  en  bissac,  étaient  manifes- 
tement en  voie  de  segmentation. 

A  part  le  commencement  de  myocardite  dont  le  travail  inflamma- 
toire était  surtout  marqué  à  la  périphérie  du  cœur  ;  la  fibre  musculaire 
dans  les  couches  plus  profondes  n'offrait  pas  d'autre  altération  qu'un 
certain  nombre  de  granulations  pigmentaires,  mais  pas  encore  de  gra- 
nulations graisseuses. 

L'endocarde  était  un  peu  rouge  ;  cette  coloration  était  surtout  mar- 
quée et  d'une  teinte  carmin  sur  les  valvules  aortiques  et  la  valvule 
mitrale  ;  les  autres  valvules  n'offraient  pas  cette  coloration.  Sur  les 
valvules  d'apparence  enflammée,  on  trouvait  l'épithélium  granuleux 
et  une  prolifération  de  noyaux  de  tissu  conjonctif  clans  leur  épaisseur. 

L'endocardite  peut  donner  naissance  à  une  inflammation 
secondaire  du  muscle  cardiaque,  à  des  abcès  et  à  des  tumeurs 
des  parois  du  cœur.  Cependant,  d'après  Ditrich,  l'endocar- 
dite serait  plus  souvent  consécutive  à  la  myocardite. 

Voici  deux  observations  extraites  du  mémoire  de  cet 
auteur. 
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Observation  XLIII. 

1°  E...,  jeune  fille  de  treize  ans,  est  atteinte,  en  18AS,  de  ilnima- 
lisme  articulaire  aigu.  Phénomènes  généraux  graves  ;  dxspnée  ;  le 
choc  du  cœur  se  fait  sentir  dans  une  grande  étendue.  Pas  (Je  bruiis 
anormaux. 

En  18&9,  deux  attaques  de  rhumatisme  articulaire  fébrile  avec 
douleurs  précprdialcs,  palpitations,  dyspnée.  Dans  la  dernière,  le 
pouls  devient  petit,  le  choc  reste  fort,  on  entend  un  bruit  systolique 
à  l'orifice  aortique.  En  juin  1850,  l'enfant  est  prise  d'accès  convulsifs, 
puis  d'hémiplégie  et  d'aphasie,  puis  d'accès  de  fièvre  avec  frissons. 
Amaigrissement,  diarrhée,  vomissements;  la  mort,  survient  en 
octobre  1850. 

Autopsie.  —  Corps  amaigri,  léger  œdème  des  membres,  plaques 
fibrineuses  sur  la  dure-mère.  Ramollissement  de  l'hémisphère  gauche, 
cœur  hypertrophié,  arrondi.  Son  enveloppe  séreuse  est  ridée,  opaque, 
épaissie  par  places;  le  ventricule  gauche  est  presque  conique.  Ses 
parois,  rigides  et  épaissies,  sont  ça  et  là  parsemées  de  taches  grisâtres 
grosses  comme  une  lentille  et  irrégulièrement  ramifiées.  Les  valves  de 
la  milrale  sont  épaissies  et  opaques.  La  pointe  est  fermée  exclusive- 
ment par  le  ventricule  gauche  hypertrophié.  A  la  partie  supérieure 
et  postérieure  de  la  cloison,  au-dessous  de  l'insertion  de  la  valvule 
sigmoïde  correspondante,  on  trouve  une  solution  de  continuité  qui 
conduit  à  une  cavité  creusée  dans  la  cloison  ;  une  couche  mince  de 
tissu  musculaire  la  sépare  de  l'oreillette  droite.  Ses  parois  sont  cou  • 
vertes  de  coagulums  fibrineux,  adhérents,  semblables  à  des  condy- 
lomes;  on  retrouve  ces  mômes  dépôts  sur  l'endocarde  du  ventricule 
gauche  et  de  la  milrale. 

Si  on  les  enlève,  on  ne  constate  au-dessous  que  les  traces  d'une 
inflammation  ancienne.  Les  parois  du  ventricule  gauche  sont  en  partie 
transformées  en  un  tissu  fibroïde  solide,  résistant,  blanchâtre,  comme 
cicatriciel.  Les  valvules  aortiques  et  initrales  sont  ridées,  épaissies, 
indurées. 

Il  n'est  pas  rigoureusement  démontré  qu'il  y  ait  eu  là  un 
abcès;  mais  peut-être  est-ce  l'hypothèse  la  plus  vraisem- 
blable qu'on  puisse  faire  pour  expliquer  ce  cas  obscur. 
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Observation  XLIV. 

2°  Enfant  de  neuf  ans  et  demi. 

Autopsie.  —  Le  cœur  est  volumineux,  arrondi  ;  l'endocarde  du 
ventricule  gauche  est  blanchâtre,  épaissi  ;  dépôts  fibrineux  à  la  base 
des  valvules  aortiques. 

A  la  base  de  la  cloison,  près  de  l'orifice  aortique,  la  paroi  cardiaque 
est  formée,  dans  une  profondeur  d'environ  3  lignes,  de  tissu  cicatri- 
ciel, solide,  blanchâtre  ;  l'endocarde  correspondant  est  épaissi,  cou- 
vert de  végétations  fibrineuses. 

On  est  bien  en  droit  d'affirmer  qu'ici,  comme  dans  le  cas 
précédent,  le  fait  primitif  a  été  la  myocardite,  et  que  l'endo- 
cardite n'en  a  été  que  la  conséquence. 

Les  altérations  de  la  substance  musculaire  du  cœur,  consé- 
cutives à  une  maladie  des  vaisseaux  cardiaques,  sont  rares 
dans  l'enfance.  Rien  n'est  moins  commun,  en  effet,  que  la 
dégénérescence  athéromateuse  des  artères  à  cet  âge  de  la  vie. 
Mais,  en  dehors  de  cette  lésion,  on  conçoit  la  possibilité  d'une 
oblitération  des  artères  du  cœur  par  embolie,  dans  les  cas 
d'endocardite  végétante  des  valvules  et» des  orifices.  Il  se 
produirait  alors  chez  les  enfants  ce  qu'on  a  observé  chez 
l'adulte,  c'est-à-dire  un  infarctus  plus  ou  moins  étendu  au 
sein  des  parois  cardiaques. 

Il  reste  enfin  un  ramollissement  primitif,  signalé  par  un  au- 
teur allemand,  Wagner;  mais  il  nous  paraît  difficile  de  ne  pas 
croire  que,  dans  ce  cas,  l'auteur  a  pris  pour  un  ramollisse- 
ment spontané,  un  état  cadavérique  :  ce  qui  nous  confirme 
dans  cette  idée,  c'est,  qu'il  y  a  peu  de  temps,  en  faisant, 
vingt-six  heures  après  la  mort,  l'autopsie  d'un  enfant  mort 
de  variole  hémorrhagique,  nous  fûmes  surpris  de  trouver  le 
cœur  extrêmement  ramolli,  flasque  et  d'une  consistance 
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presque  gélatineuse.  Nous  crûmes  avoir  affaire  à  une  de  ces 
dégénérescences  du  muscle  cardiaque,  analogues  à  celles  dé- 
crites par  Stokes  dans  les  fièvres  graves.  Nous  procédâmes 
aussitôt,  avec  notre  collègue  et  ami  JeoflVoy,  à  l'examen 
histologique  de  cette  pièce,  et  nous  constatâmes  qu'il  n'exis- 
tait aucune  altération  morbide  du  tissu  cardiaque,  mais  que 
le  ramollissement  était  dû  à  un  état  cadavérique. 

Dans  le  cas  de  Wagner,  ce  médecin  nie  absolument  la 
putréfaction,  et  cependant  il  déclare  que  l'autopsie  fut  faite 
trente-six  heures  après  la  mort,  et  que  le  corps  de  l'enfant 
présentait,  çà  et  là,  des  taches  cadavériques. 

Voici  d'ailleurs  le  fait  : 

Observation  XLV. 

Résultat  de  l'autopsie  d'un  enfant  de  seize  jours,  pratiquée  par 
Wagner,  trente-six  heures  après  la  mort. 

Le  corps  est  amaigri,  il  présente  çà  et  là  des  taches  cadavériques; 
la  rigidité  est  peu  prononcée  ;  un  épanchement  considérable  de  pus 
mêlé  de  sang  occupe  la  cavité  pleurale  gauche  et  comprime  le  poumon; 
il  n'y  a  rien  d'anormal  dans  le  péricarde  ;  le  cœur  est  mou,  le  ven- 
tricule gauche  se  trouve  ramolli  dans  toutes  ses  parties  à  un  tel  degré 
qu'au  moment  où  l'on  veut  l'ouvrir,  par  le  procédé  habituel,  son  tissu 
s'écrase  sous  la  main  comme  de  la  bouillie.  La  consistance  du  ventri- 
cule droit  est  également  amoindrie,  celle  des  oreillettes  est  normale; 
le  foie,  les  reins,  la  rate,  contiennent  peu  de  sang,  leur  tissu  est  plus 
mou  qu'à  l'état  normal. 

L'examen  microscopique  du  ventricule  gauche  peut  se  faire  pour 
ainsi  dire  sans  préparation,  les  petits  fragments  du  tissu  s'étalent  d'eux- 
mêmes  sous  le  poids  du  petit  verre;  on  y  voit  surtout  des  éléments 
plus  ou  moins  semblables  aux  cellules  fusiformes,  longs  de  1/16  à  1/10 
de  même  largeur  que  les  fibres  musculaires  du  nouveau-né;  parfaite- 
ment transparents,  dépourvus  de  stries.  Un  examen  plus  attentif 
montre  que  toutes  ces  cellules  fusiformes  représentent  les  débris  de 
fibres  musculaires  ;  le  bord  de  ces  fragments  de  muscles  ressemble 
complètement  au  bord  des  fibres  musculaires  :  à  cela  près  que,  par 
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places,  le  sarcolemme  y  est  plus  épais.  Leurs  extrémités  sont  tantôt  en 
pointe,  tantôt  mousses,  fréquemment  dentelées,  souvent  si  pâles  qu'on 
peut  à  peine  les  distinguer;  on  trouve  en  outre  quelques  noyaux 
libres,  semblables  à  ceux  du  sarcolemme  ;  beaucoup  de  granulations 
protéiques,  quelques  fragments  de  muscles  manifestement  striés  en 
long,  il  n'y  a  pas  trace  de  granulations  graisseuses.  Dans  un  petit 
nombre  seulement  de  préparations,  on  rencontre  des  fibres  muscu- 
laires normales,  accolées  entre  elles,  elles  n'ont  pas  de  stries  transver- 
sales; les  vaisseaux,  d'ailleurs  intacts,  sont  complètement  vides  de  sang. 

L'examen  du  ventricule  droit  donne  les  mêmes  résultats  ;  on  y 
constate  particulièrement  l'absence  de  la  striation  musculaire;  les 
éléments  fusiformes  y  sont  moins  nombreux  que  dans  le  gauche. 

Ces  caractères  histologiques  ne  pouvant  se  rapporter  ni  à  une  dégé- 
nérescence graisseuse,  ni  au  développement  de  la  fibre  musculaire, 
force  est  d'admettre  un  ramollissement  spontané  du  muscle  cardiaque 
indépendant  de  la  putréfaction  et  de  toute  autre  cause  connue  (1). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  ramollissement  primitif,  il  est  loin 
de  ressembler  au  ramollissement  inflammatoire  dont  nous 
avons  déjà  dit  un  mot. 

Quel  est  le  siège  le  plus  fréquent  de  la  myocardite? 
D'après  Rokilansky,  les  parois  du  ventricule  gauche  seraient 
le  siège  exclusif  de  cette  altération,  qui  s'observerait  "plus 
fréquemment  à  la  pointe;  mais,  d'après  Ditlrich,  la  myocar- 
dite  occupe  aussi  souvent  la  base  de  la  cloison.  Nous  sommes 
tenté  d'admettre  l'opinion  de  ce  dernier  auteur,  qui  nous 
explique  ainsi  la  nature  et  la  production  la  plus  plausible  des 
cas  de  communications  inlerventriculaires.  En  effet,  lorsque 
l'altération  siège  à  la  base  des  ventricules  et  produit  un 
abcès,  ce  dernier,  en  se  vidant,  peut  faire  communiquer  les 
cavités  droite  et  gauche.  Dans  les  cas  les  plus  favorables,  il 
s'établit  un  trajet  fistuleux  formé  de  tissu  cicatriciel.  C'est 

(1)  Wagner,  Fall  von  Eihenthumlicher  ode)'  primater  Ërweichung  des  Hérz- 
ftekhes  {Ardu  de  fteitk,  i,  2,  1860). 
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sur  l'existence  de  ce  t issu  cicatriciel  qu'on  se  base  nvee  rai- 
son  pour  reconnaître   l'origine  de  la  perforation  et  dire  si 
elle  est  congénitale  ou  accidentelle. 

Les  fistules   congénitales    ne    sont   jamais   cicatricielles. 

L'évacuation  de  l'abcès  entraîne  aussi  quelquefois  la  dé- 
chirure d'une  ou  de  plusieurs  des  valvules  du  cœur.  Ajoutons 
que  l'irruption  du  pus  dans  le  torrent  circulatoire  peut  cau- 
ser immédiatement  la  mort. 

Quand  la  myocardite  se  termine  parla  production  de  tissu 
cicatriciel,  ses  conséquences  peuvent  encore  être  très- 
sérieuses.  Ce  tissu  se  contracte,  et  si  l'altération  siège  près 
d'une  valvule,  il  y  a  une  tendance  progressive  au  raccour- 
cissement qui  la  rend  bientôt  insuffisante.  Enfin,  l'endocarde 
valvulaire  peut  lui-même  être  envahi  par  l'inflammation,  s'il 
ne  l'a  pas  été  primitivement. 

Voici  deux  observations  rapportées  par  le  professeur 
Loschner,  dans  lesquelles  la  rupture  de  la  cloison  inter- 
ventriculaire  a  été  consécutive  à  une  endocardite  (1). 

Observation  XL VI. 

Ii  s'agit  d'une  enfant  de  quatre  ans  qui  fut  prise  en  octobre  1855 
d'une  scarlatine  dans  le  cours  de  laquelle  elle  entra  à  l'hôpital. 

Reçue  le  16  octobre,  elle  mourut  le  21. 

Celte  enfant  peu  développée,  d'apparence  cachectique,  présentait 
à  son  entrée  les  signes  évidents  d'une  scarlatine  qui,  déjà,  s'était  com- 
pliquée d'anasai-que,  rougeur  à  la  peau,  angine. 

A  l'examen  de  la  poitrine,  on  constata,  du  côté  droit,  les  signes 
évidents  d'un  épanchement  pleurétique  léger  avec  matité,  égophonie. 
A  gauche,  au  niveau  de  la  région  précordiale,  matité  étendue  qui 
dépassait  le  bord  droit  du  sternum  et  qui  se  continuait  de  la  troisième 
à  la  septième  côte. 

(1)  Klinische  Beobachtungen  in  Franz  Joseph  Kinder  spiiale  in  Prag,  von 
Prof.  Loschner  (Prager  Vierteljahrschrift,  B.  XIII,  1856). 
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Au  niveau  dé  cette  région,  existait  un  frémissement  cataire  mani- 
feste, les  battements  étaient  violents. 

A  l'auscultation,  Loschner  constata  au  niveau  du  ventricule  droit 
un  bruit  de  souffle  postsystolique  prononcé  et  assez  prolongé  pour 
réunir  en  un  seul  bruit  les  deux  bruits  normaux  du  cœur. 

Rien  au  niveau  du  ventricule  droit,  ni  sur  le  trajet  de  l'aorte  ;  le 
foie  était  légèrement  hypertrophié;  la  rate  avait  son  volume  normal. 

Au  bout  de  quatre  jours  de  séjour  à  l'hôpital,  survint  de  la  cyanose 
qui  précéda  de  peu  de  temps  la  mort  de  la  malade. 

A  l'autopsie,  traces  évidentes  d'une  endocardite  récente,  siégeant 
dans  le  ventricule  gauche.  Épaississement  général  de  l'endocarde,  sur- 
tout au  niveau  des  valvules  mitrale  et  aortique. 

Loschner  parle  même  d'une  fausse  membrane  d'exsudats  recou- 
vrant les  parties  de  l'endocarde  voisines  de  la  valvule  mitrale. 

Au-dessous  de  l'orifice  aortique  et  en  arrière,  se  trouvait  une 
ouverture  de  h  à  5  millimètres,  entourée  de  bords  durs,  faisant  com- 
muniquer les  deux  ventricules;  cette  ouverture  aboutissait  dans  le 
ventricule  droit  au-dessous  de  la  valvule  tricuspide. 

Observation  XLVII. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s'agit  également  d'une  enfant  de 
quatre  ans,  maladive  depuis  quelque  temps;  elle  présentait,  lors  de 
son  entrée  à  l'hôpital,  un  léger  état  de  cyanose. 

Elle  était  plus  souffrante  depuis  quelque  temps  et  se  plaignait  de 
dyspnée. 

A  l'auscultation  de  la  poitrine,  on  trouva  dans  les  parties  supé- 
rieures et  inférieures  des  poumons  des  râles  nombreux. 

Au  niveau  du  cœur,  dont  la  matité  normale  était  exagérée,  on  con- 
stata également  un  bruit  de  souffle  postsystolique  se  prolongeant 
jusqu'au  bruit  diastolique. 

Au  bout  de  sept  jours,  la  malade  succomba  après  un  jour  de  con- 
vulsions et  de  délire. 

A  l'autopsie,  on  trouva  des  tubercules  dans  les  poumons  et  dans  les 
ganglions  bronchiques. 

Les  oreillettes  étaient  remplies  de  sang  coagulé  et  ne  présentaient 
du  reste  rien  de  particulier  à  signaler. 

Dans  le  ventricule  gauche,  on  constata  un  peu  d'épaississement  de 
l'endocarde  surtout  au  niveau  de  la  valvule  mitrale. 
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Comme  dans  l'observation  précédente,  on  trouva  en  outre  une  ouver- 
ture faisant  communiquer  les  deux  ventricules;  cette  ouverture  sié- 
geait au-dessous  de  l'orifice  aortique,  et  en  arrière  aboutissait  dans 
le  ventricule  droit  au-dessous  de  la  valvule  tricuspide. 

Celte  ouverture  pouvait  recevoir  le  petit  doigt. 


Ces  faits  de  perforation  de  la  cloison  ventriculaire  sont 
l'objet  de  remarques  de  la  part  du  professeur  Loschner  :  il 
estime  que  ces  communications  existaient  depuis  déjà  long- 
temps, sans  avoir  donné  lieu  à  de  notables  accidents  :  sans 
accès  de  dyspnée,  sans  cyanose,  et  auraient  pu  se  prolonger 
presque  indéfiniment  si  avec  la  scarlatine  n'étaient  pas  sur- 
venus des  accidents  aigus  d'endocardite. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  rapprocher  ces  deux  faits 
de  perforation  de  la  cloison  interventriculaire,  dont  l'origine 
remontait  peut-être  aux  premiers  temps  de  la  naissance.  En 
effet,  de  semblables  perforations  sont  parfois  retrouvées  à 
l'autopsie  d'individus,  sans  qu'il  se  soit  jamais  manifesté 
d'accidents;  ou  bien,  si  les  accidents  surviennent,  ils  n'ap- 
paraissent qu'à  l'occasion  d'une  affection  aiguë  du  cœur, 
comme  nous  venons  de  le  voir.  Toujours  est-il  que  ces  com- 
munications des  cavités  cardiaques  reconnaissent  en  général, 
alors  même  qu'elles  sont  congénitales,  un  processus  inflam- 
matoire qui  atteint  aussi  le  myocarde,  puis  le  transforme  en 
un  tissu  cicatriciel  entourant  les  bords  de  la  fistule.  Nous 
avons  déjà  vu  que  les  communications  interventriculaires 
étaient  les  plus  fréquentes. 

Dittrich  note  la  possibilité  d'une  communication  créée  par 
la  myocardite  entre  le  ventricule  gauche  et  l'oreillette  droite. 

Un  fait  existait  dans  la  science,  publié  par  Rokitansky, 
qui  l'avait  vu  sur  le  cadavre  d'un  enfant  de  neuf  ans.  Nous 
en  donnons  plus  loin  un  extrait. 

blache.  12 
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Voici,  d'ailleurs,  une  observation  analogue  de  Buhl,  publiée 
dans  le  Zeitschrift  fur  rationale  Medizin. 


Observation  XLVIII. 

Une  jeune  fille  de  quatorze  ans  a,  depuis  la  naissance,  des  palpita- 
tions, de  l'oppression  et  présente  un  certain  degré  de  cyanose.  A  sept 
ans,  elle  est  prise  d'une  coqueluche  amenant  une  aggravation  des 
accidents  qui  prirent  au  printemps  1852  un  degré  inquiétant. 

Une  semaine  avant  sa  mort,  on  constate  :  cyanose,  dyspnée,  toux 
sèche,  extrémités  refroidies,  jambes  œdématiées,  voussure  et  matité 
de  la  région  précordiale;  râles  de  catarrhe  à  droite;  diminution  du 
bruit  vésiculaire  à  gauche  ;  battements  sur  toute  la  paroi  antérieure, 
surtout  dans  sa  moitié  inférieure,  bien  plus  à  droite  qu'à  gauche.  En 
même  temps  que  cette  ondulation  systolique,  la  main  perçoit  un  fré- 
missement cataire,  plus  intense  à  droite  qu'à  gauche;  souffle  systolique 
intense,  ayant  son  maximum  sur  l'axe  du  sternum  à  la  hauteur  du 
cinquième  espace  intercostal  ;  bruit  systolique  distinct  à  sa  place  habi- 
tuelle et  sur  le  sternum,  au  deuxième  ou  troisième  espace  intercostal, 
pouls  faible,  carotidien,  presque  nul  ailleurs  ;  dilatations  des  veines  du 
cou,  sans  souffle  carotidien;  les  derniers  jours,  hydrothorax,  ascite. 

Autopsie  le  11  septembre  1852.  —  Le  péricarde  occupe  presque 
tout  le  thorax,  de  la  seconde  côte  au  diaphragme  ;  il  contient  8  onces 
de  sérosité  ;  le  cœur  a  la  forme  d'un  8  horizontal-;  la  moitié  qui  est  à 
gauche,  comprend  les  deux  ventricules  et  l'oreillette  gauche,  à  droite 
se  trouve  seulement  l'oreillette  droite,  dépassant  le  volume  du  reste 
du  cœur.  Toutes  les  cavités,  à  l'exception  de  l'oreillette  gauche,  sont 
gorgées  de  sang  noir  et  l'oreillette  droite  ressemble  à  une  vessie, 
grosse  comme  le  poing,  prête  à  crever. 

Oreillette  gauche  petite,  rétractée,  valvule  milrale  un  peu  épaissie, 
ventricule  gauche  un  peu  dilaté  et  épaissi. 

La  substance  musculaire  de  la  partie  supérieure  de  la  cloison  est 
transformée  en  un  tissu  tendineux,  épais;  cependant  mince  au  point 
d'être  transparente  par  places ,  vers  le  milieu  de  cette  partie,  à  1  cen- 
timètre 1/2  au  dessous  de  la  valvule  semi-lunaire,  est  une  ouverture 
ovale  dirigée  de  haut  en  bas  de  1  centimètre  i/k  de  long  et  d'un  demi- 
centimètre  de  large,  entourée  d'un  bourrelet  cartilagineux  qui  conduit 
dans  l'oreillette  droite,  immédiatement  au-dessus  de  l'insertion  de  la 
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valvule  tracuspide;  les  valvules  semi-lunaires  de  l'aorte  sonl  amincies. 
La  paroi  de  l'oreillette  droite,  presque  triplée  de  capacité ,  est 
amincie  entre  les  faisceaux  musculaires  hypertrophiés  et  écartés;  toute 
sa  face  extérieure  est  revêtue  d'une  tache  laiteuse;  orifice  auriculo- 
vcntriculaire  et  ventricule  droit  plus  large.  La  valvule  tricuspide  est 
épaissie,  cartilagineuse,  surtout  à  l'angle  de  la  jonction  de  la  valve 
antérieure  et  interne  avec  la  cloison,  c'est-à-dire  près  de  la  perfora- 
tion, là  aussi  elle  est  raccourcie,  rigide  et  insuffisante;  artère  pulmo- 
naire dilatée,  aorte  rétrécie  de  moitié  ;  les  veines  jugulaires  ne  sont 
pas  notablement  dilatées  ;  ascite,  foie  agrandi,  cirrhotique. 


La  maladie  remontait  aux  premiers  temps  de  la  vie; 
était-elle  antérieure  à  la  naissance?  Buhl  croit  que  la  perfo- 
ration lui  était  consécutive,  car  le  foramen  ovale  se  trouvait 
clos.  Mais,  antérieure  ou  postérieure  à  la  naissance,  la  lésion 
était  certainement  d'origine  inflammatoire,  car  la  substance 
musculaire  de  la  partie  supérieure  de  la  cloison  était  trans- 
formée en  un  tissu  cicatriciel. 

C'est  donc  à  la  myocardite  qu'il  faut  rapporter  les  cas 
d'anévrysmes  du  cœur.  Le  fait  suivant  a  été  cité  par  Roki- 
tansky  comme  un  cas  d'anévrysme  aigu  chez  un  enfant  de 
neuf  ans,  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  dilatation  avec 
hypertrophie  du  venlricule  gauche,  et  épaississement  de 
l'endocarde. 

On  voit,  à  la  partie  supérieure  de  la  cloison,  au-dessous 
des  valvules  aortiques,  un  orifice  du  diamètre  d'un  pois  : 
c'est  l'ouverture  d'une  cavité  du  diamètre  d'une  noix  excavée 
dans  la  cloison  inter- auriculaire,  et  proéminent  dans  l'oreil- 
lette droite,  avec  laquelle  elle  communique  par  une  petite 
ouverture. 

A  la  suite  de  la  myocardite  aiguë,  il  se  produit  un  exsudât 
qui  se  transforme  en  tissu  fibreux  ;  ce  jeune  tissu  ne  peut 
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résister  à  l'effort  du   sang,  et  il  se  forme  une  dilatation 
circonscrite  du  cœur. 

Ces  anévrysmes,  d'après  Diltrich,  n'ont  jamais  pour  cause 
une  altération  de  l'endocarde. 


SYMPTOMATOLOGIE. 

-  On  essayerait  en  vain  de  donner  les  symptômes  exacts  de 
toutes  les  altérations  du  myocarde,  dont  nous  venons  de 
parler,  et  qui  constituent  les  formes  de  la  myocardite,  soit 
aiguë,  soit  chronique. 

Voici  cependant,  d'après  Lôschner,  les  accidents  cardia- 
ques qu'il  dit  avoir  observés  un  certain  nombre  de  fois  chez 
des  enfants,  comme  conséquences  d'un  bain  trop  chaud  suivi 
de  refroidissement. 

Ces  symptômes  peuvent  faire  croire  à  l'existence  d'une 
myocardite  aiguë  :  palpitations  violentes,  incessantes,  quel- 
quefois irrégulières,  prolongement  frémissant  des  bruits  du 
cœur,  battements  violents  des  carotides,  souvent  oppression, 
anxiété  respiratoire  comme  par  manque  d'âir.  La  nutrition, 
en  général,  paraît  avoir  subi  rapidement  une  atteinte  pro- 
fonde et  un  amaigrissement  considérable  survient  bientôt. 

A  ces  signes,  nous  croyons  pouvoir  ajouter  la  petitesse  du 
pouls  avec  diminution  de  la  tension  artérielle. 

Un  ordre  de  symptômes  domine  parfois  la  scène  morbide. 
Ce  sont  les  phénomènes  nerveux,  dont  les  uns  sont  dus  à  des 
lésions  secondaires  des  centres  cérébraux  ou  à  des  troubles 
circulatoires  de  l'encéphale,  tels  que  anémie,  œdème,  embo- 
lie. Mais,  parfois,  ces  altérations  secondaires  du  cerveau  ou 
de  ses  annexes  n'existent  pas,  et  cependant  les  symptômes 
nerveux  n'en  ont  pas  moins  été  prédominants  au  point  de 


—  181  — 

masquer  la  maladie  du  cœur  et  de  faire  croire  à  l'existence 
d'une  affection  cérébrale  aiguë. 

Friedreich  cite,  à  ce  proposée  fait  d'un  garçon  de  huit  ans 
qui  fut  pris  d'une  douleur  névralgique  subite  dans  la  jambe 
droite,  puis  de  convulsions,  et  d'un  coma  profond.  Il  mourut 
rapidement.  A  l'autopsie,  on  trouva  un  abcès  entre  l'oreillette 
et  le  ventricule  à  droite. 

Cette  forme  cérébrale  de  la  myocardite  est  particulière  à 
l'âge  qui  nous  occupe  ici.  Elle  a,  d'ailleurs,  été  signalée  par 
M.  Bernheim,  dans  sa  thèse  sur  la  myocardite. 

Ce  médecin  rapporte,  à  ce  propos,  une  série  d'observa- 
tions de  myocardite  chez  des  enfants.  Voici  le  résumé  de 
ces  observations  extraites  d'un  mémoire  de  Craigie(l). 


Observation  XLIX. 

Un  enfant  de  douze  ans  est  apporté  à  l'hôpital,  il  est  malade  depuis 
la  veille,  symptômes  fébriles,  délire,  agitation  ;  les  jours  suivants  : 
persistance  du  délire,  dilatation  des  pupilles,  il  désignait  la  tête 
comme  l'endroit  dont  il  souffrait  le  plus. 

Le  quatrième  jour,  affaissement,  respiration  embarrassée.  Mort. 
A  aucune  époque,  il  n'avait  eu  de  douleur  vers  la  ^poitrine,  ni  d'irré- 
gularité des  battements  du  cœur  ou  des  pulsations  artérielles. 

Autopsie.  —  Turgescence  des  vaisseaux  de  l'encéphale;  sérosité 
floconneuse  dans  la  cavité  de  l'abdomen. 

Examen  du  cœur  :  volume  normal,  fibres  d'un  rouge  foncé  presque 
noir,  ramollis  et  faciles  à  déchirer  ;  à  la  coupe  de  la  substance  mus- 
culaire des  deux  ventricules,  nombreux  petits  abcès  disséminés  entre 
les  fibres  musculaires  et  contenant  une  matière  purulente  foncée  ; 
plusieurs  étaient  situés  profondément  près  de  la  cavité,  d'autres  soule- 
vaient le  feuillet  viscéral  du  péricarde.  Les  fibres  musculaires  des 
oreillettes  étaient  ramollies,  gorgées  de  sang,  sans  infiltration  puru- 

(1)  Edinburgh  med.  and  sur  g.  Journal,  janvier  1848. 
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lente,  caillots  sanguins  volumineux  dans  toutes  les  cavités  ;  endocarde 
fort  injecté  (1). 

Observation  L. 

Un  enfant  de  quatorze  ans,  affecté  d'une  maladie  du  cou-de-pied, 
fut  pris  de  convulsions  épileptiformes  ;  il  tomba  dans  un  état  demi- 
comateux  avec  dilatation  des  pupilles,  distension  des  veines  jugulaires, 
faiblesse  du  pouls,  urine  rare,  constipation.  La  connaissance  revint 
pendant  quelques  heures,  puis  de  nouveau  les  accidents  reparurent  la 
nuit  et  l'enfant  mourut  le  lendemain. 

Autopsie.  —  Péricarde  épaissi  et  adhérent.  Abcès  contenant  deux 
onces  de  pus  allant  d'une  oreillette  à  l'autre  en  contournant  la  pointe 
du  cœur,  logé  dans  l'épaisseur  de  cet  organe  (2). 

Observation  LI. 

Un  enfant  de  treize  ans,  scrofuleux,  habituellement  bien  portant, 
fut  pris  brusquement  d'une  douleur  vers  la  tête  et  l'estomac.  Dans  la 
nuit,  coma  avec  contraction  des  pupilles,  torsion  de  la  bouche  et 
mouvements  convulsifs  des  membres  :  dans  la  journée  du  lendemain. 

Autopsie.  —  Congestion  légère  des  veines  et  des  sinus  de  la  dure- 
mère.  Une  demi-once  de  liquide  trouble  dans  le  péricarde.  Le  cœur 
est  parsemé  de  points  ecchymotiques  ayant  la  dimension  d'une  pointe 
d'aiguille  jusqu'à  un  tiers  de  pouce  de  diamètre,  plus  nombreux  sur 
le  ventricule  gauche  et  surtout  à  sa  partie  postérieure  et  supérieure. 
A  la  face  antérieure  du  cœur  est  une  partie  plus  enflammée,  de 
l'étendue  d'un  schelling,  couverte  par  une  fausse  membrane  d'un 
aspect  rugueux.  En  l'incisant  transversalement,  on  découvrit  une 
fissure  qui  communiquait  avec  un  abcès  offrant  les  dimensions  de  la 
tache.  Le  stylet  introduit  dans  cette  cavité  pénétrait  dans  le  ventri- 
cule (3). 

Nous  n'insisterons  pas  plus  longtemps  sur  les  symptômes 
de  la  myocardite.  Nous  tenions  à  signaler  seulement  l'exis- 

(1)  Stanley,  London  med.-chir.  Trans.,  1816. 

(2)  Chambers,  The  Lancet,  1844,  p.  557. 

(3)  Chance,  The  Lancet,  1846. 
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tence  des  phénomènes  nerveux  qui  accompagnent  souvent 
cette  maladie  chez  l'enfant. 

On  peut  voir,  par  les  observations  de  myocardite  que  nous 
venons  de  rapporter  que  si  le  processus  du  début  de  cette 
maladie  est  assez  simple,  elle  présente  cependant,  dans 
son  évolution,  une  plus  grande  complexité,  et  aboutit  à  des 
états  anatomiques  très-variés.  Il  est  vrai  qu'on  a  l'habitude 
de  décrire  séparément  les  ramollissements,  les  dégénéres- 
cences, les  anévrysmes,  les  perforations  des  cloisons  et  la 
rupture  du  cœur.  Considérant  que  tous  ces  désordres  sont 
sous  la  dépendance  d'une  altération  du  myocarde,  et  n'ayant 
pas  l'intention  de  faire,  ici,  un  traité  des  maladies  du  cœur, 
nous  avons  cru  pouvoir  réunir  en  un  seul  groupe  tous  ces 
différents  états  morbides. 

Rarement,  chez  les  enfants,  la  myocardite  existe  à  l'état 
chronique. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  un  seul  cas  de  myocardite  syphi- 
litique. Dans  i'ouvrage  de  M.  Lancereaux  sur  la  syphilis,  il 
n'est  pas  question  de  cette  maladie  chez  les  enfants. 

La  marche  de  la  myocardite  est  en  général  assez  rapide; 
elle  nous  a  semblé  parcourir,  chez  l'enfant,  plus  rapidement 
encore  ses  différentes  périodes  qu'aux  autres  âges.  Cepen- 
dant, lorsque  le  foyer  de  la  myocardite  est  limité,  la  durée 
de  la  maladie  peut  se  prolonger  jusqu'à  ce  que  de  nouveaux 
accidents  surviennent.  La  cyanose,  les  congestions  viscérales 
peuvent  amener  la  cachexie  cardiaque,  qui  termine  la  mala- 
die, ou  bien  la  mort  survient  subitement  par  une  rupture  ou 
par  suite  des  accidents  inflammatoires  aigus  qui  sont  venus 
se  surajouter  à  la  myocardite  à  marche  lente. 


CHAPITRE  V 

HYPERTROPHIE  ET  DILATATION  DU  COEUR 
CHEZ  L'ENFANT. 

Nous  réunissons  dans  un  même  chapitre  ces  deux  états 
pathologiques,  non  pas  pour  les  confondre,  mais  parce  qu'ils 
nous  ont  semblé  coexister  bien  souvent  chez  l'enfant. 

Mais  avant  d'entrer  dans  quelques  détails  sur  ces  af- 
fections, il  est  nécessaire  de  rappeler  en  deux  mots  les  diffé- 
rences qui  existent  à  l'état  physiologique,  toutes  proportions 
gardées,  entre  le  cœur  de  l'homme  et  celui  de  l'enfant. 

A  l'époque  de  la  naissance,  la  cavité  du  ventricule  droit 
est  moindre  que  celle  du  ventricule  gauche;  mais  ensuite  elle 
acquiert  rapidement  une  supériorité  plus  grande;  l'épaisseur 
de  ses  parois  reste  cependant  toujours  de  beaucoup  inférieure 
à  celle  du  ventricule  gauche  qui  prend  rapidement  un  déve- 
loppement plus  considérable.  Cette  différence  d'épaisseur  qui 
existe  chez  l'adulte,  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur  gauche, 
au  profit  de  ce  dernier,  n'est  encore  que  très-peu  prononcée 
au  moment  de  la  naissance,  mais  elle  ne  tarde  pas  à  se  mon- 
trer. Elle  paraît  surtout  très-manifeste  chez  les  enfants  entre 
trois  et  huit  ans. 
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Cette  disposition  organique  du  cœur,  importante  à  con- 
naître, a  été  signalée  pour  la  première  fois  par  Guersant,  qui 
évaluait  en  moyenne  cette  différence  entre  les  deux  cœurs, 
par  la  proportion  comme  3  est  à  1.  —  Quelquefois  môme 
comme  Zi  est  à  1  (1). 

L'épaisseur  plus  grande  de  cette  paroi  ventriculaire  gau- 
che est  une  conséquence  de  la  puissance  motrice  plus  grande, 
nécessaire  au  cœur  gauche  chargé  d'envoyer  le  sang  jusqu'à 
la  périphérie  du  corps.  Mais  le  fait  signalé  par  Guersant 
semhle  s'accorder  avec  une  période  de  l'enfance,  où  l'on  re- 
marque que  le  développement  a  plus  d'activité  et  que,  de 
plus,  le  système  artériel  est  proportionnellement  prédominant 
sur  le  système  veineux  (2).  C'est  en  effet  à  cette  époque 
qu'on  trouve  les  artères  à  peu  près  égales  aux  veines,  tandis 
que  chez  l'adulte  ce  sont  les  veines  qui  dépassent  le  volume 
des  artères  et  qui  tendent  à  augmenter  de  plus  en  plus  avec 
l'âge. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  épaisseur  normale  du  ventricule 
gauche  peut  cependant  être,  parfois,  un  peu  exagérée  chez 
certains  enfants,  au  point  qu'on  soit  tenté  de  croire  à  l'exis- 
tence d'une  hypertrophie.  Or,  nous  déclarons  que  l'hyper- 
trophie primitive  du  cœur  est  un  fait  extrêmement  rare  dans 
l'enfance  (3);  aussi  pensons-nous  que  ceux  qui  ont  rapporté 
des  cas  d'hypertrophie  de  ce  genre,  siégeant  au  ventricule 
gauche  avec  conservation  de  la  capacité  naturelle  de  la  cavité, 
ont  pris  peut-être  un  état  normal  légèrement  exagéré  pour 
un  état  pathologique. 

Quant  à  l'hypertrophie  consécutive,  nous  la  croyons,  au 
contraire,  assez  fréquente,  comme  conséquence  des  affections 

(1)  H.  Roger,  Sémèiotique  des  maladies  de  l'enfance,  p.  154. 

(2)  E.  Alix,  Étude  sur  la  physiologie  de  la  première  enfance.  1867,  p.  53. 

(3)  Un  cas  cité  par  Thore  (Soc.  anat.,  t.  XVII,  année  1843,  p.  306). 
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valvulaires  et  des  orifices,  et  de  la  péricardite  chronique; 
mais  alors  elle  s'accompagne  le  plus  ordinairement  de  dila- 
tation. 

Nous  n'avons  pas  à  entrer  dans  les  détails  de  l'étiologie  des 
hypertrophies  et  des  dilatations.  Les  mêmes  maladies  qui 
amènent  l'hypertrophie  chez  l'adulle  la  provoquent  aussi  chez 
l'enfant.  Nous  signalerons  cependant  la  grande  prédisposi- 
tion du  jeune  âge  aux  affections  pulmonaires  et  bronchiques 
comme  cause  de  dilatation. 

D'après  MM.  Rilliet  et  Barthez,  les  enfants  sont  beaucoup 
plus  disposés  aux  dilatations  du  cœur  qu'à  l'hypertrophie, 
ce  qui  n'étonnera  pas,  si  l'on  se  rappelle  que  l'atonie  et  la 
faiblesse  sont  bien  souvent  la  conséquence  des  maladies  de 
l'enfance.  Un  point  sur  lequel  il  serait  intéressant  de  s'arrê- 
ter, c'est  la  rapidité  avec  laquelle  se  développe  cette  hyper- 
trophie chez  presque  tous  les  enfants  atteints  de  maladies  du 
cœur;  et  cependant,  malgré  cette  hypertrophie,  la  marche 
de  ces  maladies  est  parfois  si  rapide  dans  la  jeunesse,  qu'elle 
ne  laisse  pas  à  la  compensation  un  temps  suffisant  pour 
s'établir. 

D'après  une  observation  publiée  dans  Y  Union  médicale  et 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Guersant,  à  l'hôpital  des  En- 
fants, en  18A7,  on  peut  voir  toute  la  gravité  qu'offrent  parfois 
les  affections  du  cœur  dans  l'enfance  :  elle  fournit  aussi  la 
preuve  de  l'intensité  qu'acquièrent,  à  cette  époque  de  la  vie, 
les  complications  diverses  qui  surviennent  dans  le  cours  des 
affections  du  cœur,  et  en  particulier  les  épanchements  sé- 
reux. Enlin  elle  témoigne  de  la  rapidité  avec  laquelle  se  dé- 
veloppe l'hypertrophie,  à  la  suite  des  affections  rhumatis- 
males qui  ont  porté  sur  l'organe  central  de  la  circulation. 
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OBSERVATION  LU. 

Un  enfant  de  onze  aus  entra,  le  30  juillet,  à  l'hôpital  des  En- 
fants, pour  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec  endocardite,  et 
en  sortit  quelque  temps  après  en  assez  bon  état.  Mais  soit  qu'il  eût 
fait  des  imprudences,  soit  qu'il  eût  été  de  nouveau  exposé  à  l'action 
du  froid,  il  fut  pris,  vers  le  20  août  d'une  dyspnée  extrême,  de  vio- 
lents battements  de  cœur,  d'une  fièvre  intense  et  d'enflure  des  extré- 
mités. Lorsqu'il  entra  à  l'hôpital,  il  était  dans  un  état  tel,  que  l'on 
put  supposer  qu'il  ne  passerait  pas  la  journée.  Le  pouls  était  misé- 
rable ;  les  extrémités  froides  et  œdémateuses  ;  la  face  pâle  et  altérée  ; 
l'orthopnée  extrême  ;  il  y  avait  6k  respirations  par  minute  et  140  pul- 
sations. La  région  précordiale  était  mate  dans  une  étendue  de  7  à 
8  centimètres  et  les  battements  du  cœur  très-sourds  ;  matité  considé- 
rable à  la  partie  postérieure  et  inférieure  droite  de  la  poitrine,  avec 
affaiblissement  du  murmure  respiratoire  en  bas  et  souffle  tubaire  à  la 
partie  supérieure. 

A  la  partie  postérieure  et  gauche  de  la  poitrine,  on  percevait  un 
bruit  de  souffle  très-fort,  coïncidant  avec  les  battements  du  cœur,  et 
beaucoup  plus  sensible  qu'en  avant.  Un  vésicatoire  sur  la  poitrine 
parut  le  ranimer,  une  petite  saignée,  pratiquée  dans  la  soirée,  apporta 
aussi  du  soulagement  ;  et  pendant  deux  jours  on  put  concevoir  quel- 
que espérance,  lorsque,  sans  cause  connue,  une  recrudescence  dans 
les  accidents  l'emporta  en  quelques  heures. 

A  l'autopsie,  on  trouva  un  épanchement  séreux  très-abondant 
dans  la  plèvre  droite  sans  fausses  membranes;  une  hypertrophie  très- 
considérable  du  cœur  portant  sur  toutes  les  cavités,  un  peu  d'épais- 
sissement  avec  quelques  végétations  sur  le  bord  libre  de  la  valvule 
mitrale  et  un  peu  de  rétrécissement  de  l'orifice  aortique.  Le  péricarde 
renfermait  quelques  cuillerées  de  sérosité  transparente,  et,  déposées 
sur  la  base  du  cœur  et  à  la  pointe  quelques  fausses  membranes  dissé- 
minées de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  ;  en  outre,  le  tissu  cellu- 
laire sous-séreux  présentait  la  plus  vive  injection  capillaire.  Les  pou- 
mons étaient  simplement  engoués,  excepté  dans  deux  ou  trois  points 
où  l'hépatisation  était  commençante. 

Combien  les  lésions  de  l'endocarde  et  du  péricarde  étaient 
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peu  considérables  pour  déterminer  en  aussi  peu  de  temps 
d'abord  l'hypertrophie,  et  plus  tard  Fhydrothorax  et  des  phé- 
nomènes si  promptement  mortels! 

L'hypertrophie,  chez  l'enfant  comme  aux  autres  âges,  est 
donc  un  élément  important  des  maladies  du  cœur.  Lors- 
qu'elle ne  se  complique  pas  de  dégénérescence,  elle  joue  un 
rôle  salutaire  en  donnant  à  l'organe  la  puissance  nécessaire 
pour  surmonter  les  obstacles  mécaniques.  Mais  si  le  muscle 
cardiaque,  quoique  hypertrophié,  s'affaiblit  et  subit  une  mé- 
tamorphose régressive,  par  excès  de  nutrition  et  d'activité, 
comme  on  l'observe  presque  toujours  à  une  période  avancée 
des  cardiopathies,  les  cavités  se  dilatent.  Cette  dilatation  ato- 
nique  est  essentiellement  morbide;  elle  précède  et  prépare 
l'apparition  des  phénomènes  généraux  les  plus  graves,  de 
ceux  qui  conduisent  à  la  cachexie  cardiaque  et  qui  la  consti- 
tuent. Aussi  ne  faut-il  pas  la  confondre  avec  une  autre  dila- 
tation inséparable  des  hypertrophies  compensatrices,  qui, 
comme  elles,  loin  d'être  nuisible,  peut  quelquefois  être  salu- 
taire, du  moins  momentanément.  —  La  première  variété  de 
dilatation  dont  nous  venons  de  parler*  peut  entraîner  des 
insuffisances  valvulaires.  En  voici  un  exemple  : 

Observation  LUI. 

Rhumatisme.  —  Péricardite.  —  Chorée.  — Hypertrophie  excen- 
trique du  cœur.  —  Dilatation  considérable  et  insuffisance  des 
deux  orifices  auriculo-ventriculaires  droit  et  gauche.  —  Bruit  de 
souffle  au  premier  temps,  maximum  au  niveau  de  la  pointe  du 
cœur  (1). 

En  1857,  Louvret  (E.),  âgée  alors  de  onze  ans,  entraune  première 
fois  dans  le  service  de  M.  Blache,  pour  y  être  traitée  d'un  rhumatisme 

(1)  Résumé  d'une  observation  lue  par  M.  Dubrisay  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  le  13  juin  1860. 
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articulaire  aigu,  complique  de  phénomènes  du  côté  du  cœur.  Dans 
les  derniers  jours  de  la  même  année,  cette  enfant  fut  amenée  de  nou- 
veau à  l'hôpital  pour  une  chorée.  A  cette  époque,  on  constata  un 
bruit  de  souffle  h  la  région  du  cœur.  Elle  fit  les  années  suivantes  deux 
séjours  à  l'hôpital  pour  son  affection  cardiaque  ;  elle  y  est  ramenée 
encore  une  fois  le  20  mars  1860. 

L'enfant  est  dans  un  état  très-grave  :  anasarque,  œdème  des  pou- 
mons, oppression,  palpitations,  orthopnée,  pouls  vif,  irrégulier,  peu 
développé  et  facilement  dépressible  ;  impulsion  très-forte  du  cœur  ; 
la  pointe  du  cœur  est  abaissée  ;  matité  précordiale  mesurant  en  hau- 
teur 14  centimètres  et  en  largeur  13  centimètres.  Battements  du  cœur 
très-forts,  irréguliers.  Bruit  de  souffle  au  premier  temps,  avec  maxi- 
mum à  la  pointe  et  couvrant  en  ce  point  les  deux  bruits  du  cœur. 

L'enfant  meurt  le  7  juin. 

Autopsie.  —  Hypertrophie  générale  de  forme  excentrique  des  ven- 
tricules et  des  oreillettes.  Toutes  les  valvules  sont  saines;  mais  il  y  a 
une  dilatation  des  orifices  auriculo-ventriculaire  droit  et  gauche  ;  par 
conséquent  insuffisance  péricardique  avec  adhérence  complète  du 
péricarde  au  cœur. 

Observation  LIV. 


Péricardite  dans  le  rhumatisme  articulaire  ayant  amené,  par  ses 
adhérences,  rapidement  V hypertrophie  du  cœur  avec  dilatation, 
donnant  les  signes  d'une  affection  mitrale,  sans  altération  des  val- 
vules (1). 

Une  jeune  fille,  âgée  de  onze  ans,  avait  été  atteinte,  un  an  environ 
auparavant,  d'un  rhumatisme  articulaire  très-aigu,  dans  le  courant 
duquel  était  survenue  une  péricardite. 

Depuis  cette  époque,  l'enfant  était  sujette  à  des  palpitations,  de  la 
dyspnée  et  à  une  toux  continuelle  qui,  par  ses  paroxysmes  et  son  ca- 
ractère quinteux,  donnait  souvent  lieu  à  des  vomissements  survenant 
après  les  repas. 

Quand  on  m'amena  cette  enfant,  je  la  trouvai  dans  un  grand  état 
de  faiblesse,  les  lèvres  violettes,  le  visage  cyanose,  les  veines  du  col 

(1)  Bamberger,  Lehrbuch  fur  Krankheiten  des  Herzens,  page  140. 
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très-dilatées.  A  la  percussion,  la  matité  du  cœur  était  très-étendue, 
le  choc  de  la  pointe  du  cœur  était  peu  évident.  —  On  entendait  dans 
toute  la  région  précordiale  un  souffle  systolique,  dont  le  maximum 
siégeait  dans  les  environs  du  ventricule  gauche,  le  pouls  était  très- 
petit,  l'auscultation  de  la  poitrine  révélait  un  catarrhe  bronchique 
étendu. 

Le  foie  tuméfié  et  un  peu  douloureux,  présentait  sans  doute  les 
altérations  de  la  congestion  chronique  (foie  muscade),  les  pieds 
étaient  œdématiés.  D'après  tous  ces  signes,  on  aurait  diagnostiqué  selon 
la  plus  grande  probabilité  une  affection  de  l'orifice  mitral  avec  dilatation 
consécutive  du  cœur.  Peu  de  jours  après,  l'enfant  mourut  et  l'on 
trouva  à  l'autopsie  une  adhérence  totale  du  péricarde,  une  augmen- 
tation sensible  du  volume  du  cœur  par  dilatation  des  cavités,  avec 
hypertrophie  et  relâchement  considérable  du  muscle  cardiaque;  les 
valvules  étaient  tout  à  fait  normales. 

Voici  deux  autres  observalions  inédites,  où  l'on  voit  aisé- 
ment que  la  dilatation  du  cœur  avait  aussi  porté  sur  les  ori- 
fices et  provoquait  ainsi  des  insuffisances. 


Observation  LV. 

1°  Observ.  Péricardite  avec  hypertrophie  et  dilatation. 
(Observation  communiquée  par  M.  le  docteur  Millard.) 

Salle  Sainte-Catherine,  n°  7. 

Lutarche  (Marie- Angélique),  huit  ans,  entrée  le  12  février  1857.  — 
Mort. 

Antécédents.  —  Malade  depuis  deux  mois,  elle  tousse  depuis  trois 
à  quatre  mois  et  respire  difficilement.  Elle  a  eu,  il  y  a  six  mois,  une 
scarlatine  qui  a  duré  trois  semaines;  elle  s'est  bien  portée  dans  les 
deux  mois  qui  ont  suivi.  Plus  tard,  elle  s'est  plainte  de  battements  du 
cœur  et  a 'eu  il  y  a  deux  mois  les  jambes  enflées.  Depuis  trois  semai- 
nes elle  tousse  davantage,  ne  crache  pas.  Douleurs  dans  le  côté  gauche, 
palpitations,  étouffements,  tendance  à  la  syncope;  de  temps  en  temps 
épistaxis  peu  abondantes  ;  céphalalgie  ;  insomnie  ;  elle  garde  le  lit 
depuis  deux  mois. 
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13  février.  —  A  son  entrée  :  teint  pâle,  légère  bouffissure,  or- 
thopnée,  soixante  -  quatre  respirations,  pouls  petit,  assez  régulier, 
mais  très-fréquent  à  l/i8;  matité  considérable  et  voussure  manifeste 
de  la  région  précordiale  qui  donne  les  dimensions  suivantes  : 

Diamètre  transversal  (passant  par  le  mamelon)  ==11  centimètres 
et  demi. 

Diamètre  vertical  en  passant  à  2  centimètres  (en  dedans  du  mame- 
lon) =  13  centimètres. 

Cette  matité  a  la  forme  du  cœur,  la  pointe  tournée  en  bas.  —  \  la 
main  frémissement  cataire  ;  à  l'auscultation,  souffle  très-fort  au  pre- 
mier temps  à  la  pointe.  Dans  le  reste  de  la  région  du  cœur,  frotte- 
ment; battements  des  artères  carotides  très-énergiques  et  très-appa- 
rents. Pas  de  pouls  veineux,  face  pâle,  anxieuse,  lèvres  décolorées; 
les  jambes  sont  blanches  et  molles,  sans  œdème  très-marqué,  peau 
sèche  en  desquamation.  Pas  d'ascite.  Toux  rare,  sans  expectoration; 
dans  la  poitrine,  on  ne  constate  rien  d'anormal  par  la  percussion  et 
l'auscultation;  appétit  presque  nul,  pas  de  diarrhée.  (Gomme  su- 
crée, julep  avec  sirop  de  digitale,  15  grammes;  diète;  saignée  de 
120  grammes.) 

ïk  février.  —  L'enfant  se  trouve  soulagée;  elle  a  mieux  dormi;  le 
pouls  a  diminué  de  fréquence;  le  sang  tiré  est  couenneux  et  le  caillot 
assez  large.  Trait,  ut  supra,  2  tasses  de  lait. 

15  février.  —  L'enfant  tousse  davantage,  cependant  elle  est  gaie, 
moins  oppressée,  ni  point  de  côté,  ni  expectoration.  Diminution  ma- 
nifeste de  sonorité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  thorax  en  arrière 
du  côté  gauche.  Du  même  côté,  on  constate  un  souffle  tubaire,  très- 
fort,  qui  occupe  les  deux  tiers  inférieurs,  avec  un  maximum  d'inten- 
sité au  niveau  de  la  racine  du  poumon;  pas  de  râles;  en  avant,  à 
gauche,  rien  d'anormal;  on  diagnostique  une  pleuro  -  pneumonie 
gauche.  Cependant  la  peau  n'est  pas  chaude,  le  pouls  n'est  ni  plus 
fort,  ni  plus  fréquent  que  la  veille.  (Prescription  ut  supra,  vésica- 
toire.) 

16  et  17  février.  —  La  dyspnée  augmente;  68  respirations,  face 
pâle,  lèvres  décolorées,  pouls  petit  et  très-fréquent  a  132;  toux  très- 
répélée,  sans  expectoration;  le  souffle  est  moins  prononcé,  mais 
respiration  très-obscure;  pas  de  râles;  le  cœur  est  toujours  dans  le 
même  état,  sauf  que  le  frottement  a  diminué.  (Poudre  de  feuilles  de 
digitale,  3  centigrammes.) 

18  février.  —  Le  frottement  disparaît,  le  souffle  de  la  pointe  per- 
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siste,  mais  plus  faible  à  la  main,  on  ne  sent  plus  de  frémissement 
cataire;  pouls  petit,  mais  régulier  à  124;  la  respiration  est  de  plus  en 
plus  gênée,  très-fréquente  et  irrégulière,  76  à  80  respirations  par 
minute  ;  toux  sèche,  très-fréquente. 

20  février.  —  Un  peu  d'amélioration,  la  face  est  moins  pâle,  moins 
bouffie;  toux  pénible,  mais  plus  grasse,  sans  expectoration.  La  pneu- 
monie paraît  en  résolution;  le  souffle  a  disparu,  mais  le  bruit  respi- 
ratoire est  toujours  très-faible.  On  remplace  la  digitale  par  un  looch 
avec  kermès,  10  centigrammes. 

21  février.  —  L'amélioration  continue,  la  sonorité  reparaît  dans  la 
partie  inférieure  du  côté  gauche. 

Le  22  février.  —  La  malade  est  en  proie  à  une  anxiété  horrible; 
elle  s'agite  incessamment  dans  le  lit  pour  trouver  un  peu  de  soulage- 
ment, le  visage  est  plus  pâle  et  plus  bouffi  et  couvert  de  sueur,  les 
yeux  sont  saillants,  le  pouls  d'une  faiblesse  extrême,  la  respiration 
très-courte,  les  veines  du  cou  sont  bleuâtres  et  gonflées,  l'asphyxie 
paraît  imminente.  En  effet,  l'enfant  succombe  dans  une  syncope,  le 
soir  à  cinq  heures. 

Autopsie.  —  Thorax.  —  Pleuro-pneumonie,  non-seulement  à 
gauche,  mais  adroite,  deux  verres  environ  de  sérosité  dans  la  plèvre 
droite  et  quelques  fausses  membranes  sur  le  poumon  correspondant; 
les  deux  lobes  inférieurs  droit  et  gauche  sont  fermes  et  compactes, 
friables,  d'une  teinte  rouge  sale;  pas  de  tubercules.  La  cavité  du  péri- 
carde est  complètement  oblitérée  par  des  fausses  membranes  assez 
épaisses,  molles,  blanches,  de  formation  récente  qui  enveloppent  "le 
cœur  d'une  sorte  de  calotte  réticulée  et  lui  donnent  l'aspect  d'une 
pomme  de  pin  ou  d'un  ananas.  Cet  organe  est  énorme;  il  a  le  vo- 
lume d'un  cœur  d'adulte.  L'endocarde  est  sain;  dans  le  ventricule 
gauche,  sur  lequel  porte  surtout  l'hypertrophie,  on  trouve  des  cail- 
lots volumineux  en  partie  décolorés  ;  les  valvules  aortiques  sont  saines, 
mais  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  est  très-dilaté  et  peut  ad- 
mettre les  extrémités  réunies  de  trois  doigts  volumineux  ;  la  moitié 
antérieure  de  la  valvule  paraît  fonctionner  normalement  ;  mais  la  pos- 
térieure semble  adhérer  aux  parois  ventriculaires  plus  qu'à  l'état  nor- 
mal et  rendre  ainsi  compte  de  l'insuffisance;  le  ventricule  droit  est 
normal.  Le  foie  et  les  reins  sont  très-congestionnés. 
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Observation  LVI. 

2°  Observ.  Péricardite  hémorrhagique .  —  Hypertrophie 

et  dilatation  du  cœur. 

(Communiquée  par  M.  le  docteur  Millard.) 

Sainte-Catherine,  n°  10.  Chevallier  (Marie),  onze  ans,  entrée  le 
20  janvier,  pour  une  chorée  qui  a  déjà  récidivé  deux  fois,  elle  est 
reprise  depuis  quinze  jours.  (Traitement  :  massage,  gymnastique, 
bains  sulfureux.) 

Le  7  février.  —  On  constate  pour  la  première  fois  un  bruit  de 
souffle  très-intense  dans  l'aorte  ascendante  et  descendante  et  aussi  à  la 
base  du  cœur. 

Au  bout  de  quelques  jours,  on  suspend  la  gymnastique  qui  paraît 
fatiguer  l'enfant. 

Le  2  mars.  —  Toux,  léger  mouvement  fébrile. 

Le  10  mars.  —  On  constate  des  râles  ronflants  généralisés  et  tous 
les  signes  d'une  bronchite,  avec  dyspnée  assez  prononcée;  battements 
du  cœur  secs  et  violents;  le  souffle  s'entend  à  la  pointe;  à  droite,  en 
bas  et  en  arrière,  légère  diminution  de  la  sonorité.  (Vomitif,  vésica- 
toire,  plus  tard  looch  avec  kermès,  10  centigrammes.) 

Le  22  mars.  —  Après  avoir  été  améliorée  pendant  quelques  jours, 
la  petite  malade  est  reprise  de  dyspnée,  elle  ne  peut  se  coucher  à  plat, 
les  globes  oculaires  paraissent  plus  saillants,  la  respiration  est  très-fré- 
quente, parole  saccadée  et  entrecoupée,  le  bruit  de  souffle  est 
plus  intense  à  la  pointe  du  cœur.  (Vésicatoire  sur  la  région  précor- 
diale.) 

Le  29  mars.  —  Orthopnée  plus  grande  encore,  anxiété  extrême, 
pouls  très-petit. 

Le  31  mars.  —  Expectoration  de  crachats  sanglants,  douleur  atroce 
dans  le  côté  gauche,  la  tête  est  constamment  fléchie  à  gauche,  cyanose 
générale,  asphyxie.  Mort  dans  la  nuit  du  31  mars. 

Autopsie.  —  Œdème  léger  des  membres  inférieurs;  épanchement 
de  sérosité  rougeàtre  dans  le  péritoine  et  dans  les  deux  plèvres,  sans 
traces  de  pleurésie,  œdème  et  congestion  énorme  des  deux  poumons  ; 
en  plusieurs  points  le  tissu  pulmonaire  est  dur  et  friable;  dans  le  lobe 
moyen  droit,  noyau  d'apoplexie  pulmonaire  bien  caractérisé. 

blache.  13 
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Cœur.  —  Dans  le  péricarde,  un  peu  d'épanchement  rougeâtre, 
cœur  volumineux,  mais  flasque,  ramolli,  ventricules  très-dilatés  avec 
parois  minces; l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  très-large,  admet 
facilement  trois  doigts;  quelques  petites  végétations  sur  la  face  supé- 
rieure de  la  valvule  ;  pas  d'altération  des  valvules  de  l'aorte,  mais  ce 
vaisseau  dans  toute  sa  portion  thoracique  paraît  diminué  de  volume, 
le  doigt  entre  avec  peine  jusqu'à  la  deuxième  phalange  dans  l'orifice 
aortique,  tandis  qu'il  pénètre  aisément  tout  entier  dans  l'artère  pul- 
monaire. Voici  les  dimensions  comparées  de  ces  deux  vaisseaux  : 


Diamètre  à  1  pouce  au-dessus  de  l'orifice  : 

24  millimètres. 
Circonférence  au  niveau  du  bord   libre  des 

valvules  :  42  millimètres. 

Diamètre  à  1  pouce  au-dessus  de  l'orifice  : 

28  millimètres. 
Artère  pulmonaire. .  1    r.       e.  .  ,     ,      ,  ,..        , 

1    Circonférence  au  niveau  du  bord  libre  des 

valvules  :  57  millimètres. 


Aorte, | 

( 
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Les  autres  viscères,  foie,  reins,  rate,  étaient  Irès-congestionnés. 

D'après  ces  différentes  observations)  on  peut  voir  d'abord 
que  l'hypertrophie  et  la  dilatation  sont  presque  toujours 
associées,  et  l'on  pourrait  dire  que  ces  deux  maladies  s'en- 
chevêtrent de  telle  façon  que  la  marche  croissante  de  l'une 
entraîne  celle  de  l'autre,  et  qu'elles  sont  riiutuellement  sub- 
ordonnées. Ensuite,  la  rapidité  avec  laquelle  elles  s'établis- 
sent ressort  de  l'examen  de  ces  faits;  ce  sont  donc  des  exem- 
ples incontestables  de  maladies  du  cœur  à  marche  rapide. 
En  effet,  on  voit  encore  assez  souvent  les  lésions  cardiaques 
produire  des  désordres  graves  chez  l'enfant  et,  dans  ces  cas, 
l'issue  est  promptement  funeste.  La  résistance  est  vaincue, 
la  compensation  n'a  pu  s'établir  d'une  manière  suffisante,  et 
la  marche  de  l'asystolie  ou  des  phénomènes  graves  a  préci- 
pité la  terminaison  de  la  maladie.  Ou  bien,  en  d'autres 
termes,  dans  la  lutte  entre  l'hypertrophie  et  la  dilatation, 
c'est  l'hypertrophie  qui  a  été  la  moins  forte.  —  Mais,  dans 
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ces  appréciations  très-difficiles  de  la  somme  de  travail  que 
peut  fournir  un  cœur,  on  ne  se  bornera  pas  à  considérer  la 
masse  de  substance  musculaire  en  action.  Il  existe  un  autre 
élément  dont  il  faut  toujours  tenir  compte  parce  qu'il  inter- 
vient incessamment.  Nous  voulons  parler  de  la  force  nerveuse 
qui  anime  le  cœur.  Cette  force,  nous  ne  la  pouvons  ni  au- 
sculter, ni  percuter,  ni  calculer  directement  à  l'aide  d'une 
mesure  exacte.  Mais  n'oublions  pas  qu'elle  peut  abandonner 
un  cœur  hypertrophié  et  le  laisser  tomber  en  collapsus, 
comme  aussi  elle  peut  imprimer  une  énergie  inespérée  à  un 
autre  cœur  dont  on  croyait  la  contractilité  irrémédiablement 
compromise. 

M.  West  pense  que,  chez  les  enfants,  la  présence  ou  l'ab- 
sence de  la  dilatation  du  cœur  est  d'une  grande  importance 
pour  décider  de  l'issue  d'un  grand  nombre  d'affections  de  cet 
organe. 

Mais,  à  côté  de  cette  dilatation  grave  qui,  accompagnée 
toujours  d'une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée,  n'est, 
en  réalité,  qu'une  conséquence  d'une  affection  primitive 
(péricardite  ou  affection  valvulaire),  il  en  existe  une  autre 
n'ayant  peut-être  pas,  au  moins  pour  le  moment,  une  aussi 
grande  gravité,  et  qui,  surtout,  n'est  qu'exceptionnellement 
liée  au  début,  à  une  maladie  des  orifices.  Nous  voulons  par- 
ler de  la  dilatation  qui  accompagne  les  affections  aiguës  ou 
chroniques  des  voies  respiratoires,  et  de  celle  qu'on  rencontre 
fréquemment  chez  les  enfants  anémiques.  La  première  est 
limitée  au  cœur  droit,  dans  l'immense  majorité  des  cas;  mais 
la  solidarité  des  deux  enveloppes  musculaires  tend  à  prouver 
que  la  distension  d'un  des  côtés  du  cœur,  entraîne  bientôt 
après  elle  celle  du  côté  opposé. 

La  dilatation  du  cœur  et  du  cœur  droit  surtout  est  très- 
fréquente  dans  l'asphyxie;  or,  nous  trouvons,  chez  l'enfant, 
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nombre  de  maladies  provoquant  l'asphyxie,  ou  tout  au  moins 
des  menaces  d'asphyxie  :  le  croup;  l'angine  striduleuse  ;  la 
broncho-pneumonie  ;  la  bronchite  capillaire  ;  la  coquelu- 
che, etc..  Eh  bien,  ce  sont  là  autant  de  causes  de  dilatation 
du  cœur.  Si  ces  causes  persistent  un  peu  longtemps,  et  si, 
surtout,  Fétat  général  du  malade  qui  est  sous  leur  influence 
est  mauvais,  soit  par  une  prédisposition  naturelle  ou  acquise, 
soit  par  la  gravité  de  l'affection  présente  et,  par  cela  même, 
incapable  de  réagir,  la  dilatation  ne  larde  pas  à  s'affirmer  de 
plus  en  plus,  à  mesure  que  la  fibre  musculaire  du  cœur  perd 
ses  propriétés. 

Voici  ce  que  dit  à  ce  sujet,  dans  sa  thèse,  notre  ami  le 
docteur  Gouraud  : 

La  dilatation  du  cœur  se  rencontre  principalement  dans 
les  maladies  du  cœur  droit,  où  le  trouble  des  fonctions  héma- 
tosiques  et  la  gène  mécanique  de  la  petite  circulation  ont 
notablement  abaissé  le  niveau  physiologique  des  forces  du 
malade  et  de  la  conlractilité  cardiaque.  C'est  ce  qui  arrive 
dans  les  maladies  pulmonaires  dont  la  lésion  anatomique 
occupe  une  grande  étendue  du  parenchyme,  et  qui  s'accom- 
pagnent decet  ensemble  de  symptômes  généraux  qui  consti- 
tuent l'état  adynamique. 

Or,  ce  que  M.  Gouraud  dit  là  des  vieillards  s'applique 
parfaitement  aux  enfants  Ce  n'est  pas  d'ailleurs  la  première 
fois  qu'on  a  pu  comparer  la  forme  et  la  marche  d'une  maladie 
aux  deux  âges  extrêmes  de  la  vie. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  davantage  sur  la  fréquence, 
les  conséquences  et  le  mode  de  production  de  la  dilatation 
avec  ou  sans  hypertrophie;  nous  n'avons  pas  non  plus  à 
parler  des  symptômes  et  des  états  analomiques  complexes 
qui  se  produisent  sous  l'influence  de  ces  maladies,  n'y  ayant 
'trouvé,  en  général,  pour  les  enfants,  aucune  chose  spéciale  et 
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digne  d'être  mentionnée.  Cependant  nous  allons  revenir,  à 
propos  du  diagnostic,  sur  la  dilatation  chez  les  anémiques. 
Dès  qu'un  enfant  semble  réunir  quelques  signes  d'affection 
cardiaque,  et  que  la  percussion  dénote,  par  l'étendue  de  l'a 
matité,  une  augmentation  de  volume  du  cœur,  on  se  hâte, 
parfois  trop,  de  déclarer  qu'il  existe  une  hypertrophie.  C'est 
surtout  dans  ces  cas  que  nous  avons  pu  apprécier  l'avantage 
du  cardiographe,  qui  nous  a  mis  en  garde  contre  ces  sortes 
d'erreurs  faciles  à  commettre.  L'absence  de  toute  lésion  val- 
vulaire  signalée  par  cet  instrument  dans  les  graphiques; 
alors  même  que  la  localisation  du  bruit  de  souffle,  en  tel  on 
tel  point,  engagerait  à  admettre  une  insuffisance  ou  un  ré- 
trécissement, nous  conduirait  aussi  à  exclure  l'hypertrophie, 
assez  rare  d'ailleurs,  en  faveur  de  la  dilatation,  que  des  com- 
plications thoraciques  ou  bien  un  état  anémique  permettaient 
d'admettre. 


Observation  LVH. 
Dilatation  du  cœur  pur  anémie.  (Voy.  Graphique,  21). 

Seveslre  (Élisa),  douze  ans;  entrée  le  28  décembre  1867  dans  le 
service  de  M.  Roger,  pour  un  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  at- 
teint successivement  le  genou  droit,  l'épaule,  la  hanche  puis  le  genou 
gauche.  L'état  fébrile  esl  assez  prononcé  112  à  120;  et  l'on  constate 
au  cœur  un  léger  souffle  d'endocardite,  sans  localisation  précise,  mais 
joint  à  un  peu  de  douleur  de  In  région  précordiale.  Au  boui  d'une 
quinzaine  de  jours,  l'affection  rhumatismale  disparaît  et  l'enfant  est 
en  pleine  convalescence;  mais  elle  conserve  un  peu  de  pâleur  et  son 
souffle  au  cœur,  dont  la  localisation  s'est  faite  vers  la  pointe.  A  la  fin 
du  mois  de  janvier,  l'état  général  était  très-satisfaisant,  malgré  une 
douleur  passagère  que  l'enfant  avait  accusée  au  genou. 

Un  nouvel  examen  nous  confirmant  l'existence  d'un  souffle  assez 
fort  au  premier  temps,  vers  la  pointe,  mais  dont  la  localisation  du  maxi. 
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mum  était  difficile,  nous  avions  cru  que  l'endocardite  s'était  localisée 
sur  la  valvule  mitrale  et  déterminait  un  commencement  d'insuffisance. 
De  plus,  la  percussion  nous  montrait  l'augmentation  de  volume  du 
cœur  et  nous  permettait  de  diagnostiquer  déjà  l'hypertrophie,  qui 
paraissait  s'étendre  du  bord  supérieur  de  la  deuxième  côte  au  bord 
inférieur  de  la  cinquième.  Ce  fut  alors  [U  février)  que  nous  appli- 
quâmes le  cardiographe  sur  cette  malade  ;  nous  pensions  trouver  dans 
le  graphique  la  confirmation  de  notre  diagnostic  ;  mais  le  tracé  du  cœur 
nous  donna  un  démenti  formel  pour  l'affection  valvulaire.  Dès  lors, 
comme  l'enfant  était  anémique,  nous  fûmes  conduit  à  rapporter  le 
souffle  et  l'augmentation  de  volume  du  cœur,  à  une  dilatation  par 
anémie  rhumatismale. 

Nous  avons  été  témoin  d'autres  faits  semblables;  nous 
allons  rapporter  dans  le  chapitre  suivant  le  tracé  pris  au 
cardiographe  (Gr.  19)  d'une  enfant  qui  n'avait  qu'une  dila- 
tation du  cœur  par  anémie  sans  autre  maladie  organique. 

Cette  dilatation  du  cœur  guérit,  le  plus  souvent,  dès  que  la 
cause  qui  l'a  produite  a  disparu,  c'est-à-dire  dès  que  l'ané- 
mie a  cessé  d'exister. 


CHAPITRE  VI 

QUELQUES  DONNÉES   SUR  LA  SPHYGMOGRAPHIE 
ET  LA  CARDIOGRAPHIE  CHEZ  L'ENFANT. 


Les  caractères  du  pouls,  chez  l'enfant,  quoique  moins 
tranchés  que  chez  l'adulte,  à  cause  du  peu  d'intensité  des 
phénomènes,  nous  ont  paru  devoir  fournir  des  renseigne-» 
ments,  qu'on  ne  saurait  négliger  dans  une  étude  conscien- 
cieuse des  affections  qui  nous  occupent.  On  sait  la  valeur 
que  l'étude  graphique  du  pouls  a  donnée  aux  caractères  de 
celui-ci,  pour  la  connaissance  approfondie  de  la  plupart  des 
maladies  du  cœur  chez  l'adulte.  Aussi,  malgré  la  faible  am- 
plitude des  battements  qu'on  observe  chez  l'enfant,  nous 
n'avons  pas  cru  devoir  rejeter  entièrement  l'étude  gra- 
phique du  pouls  dans  ces  conditions.  Toutefois,  nous  savons 
trop  bien  les  difficultés  que  nous  avons  rencontrées  et  le  peu 
de  certitude  des  résultats  obtenus  dans  certains  cas,  pour 
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prétendre  en  tirer  des  données  formelles.  C'est  donc  seule- 
ment à  titre  de  moyens  d'étude  accessoire  que  nous  don- 
nons nos  graphiques  du  pouls. 

En  général,  les  données  fournies  par  l'examen  du  pouls 
dans  les  cardiopathies  de  l'enfant,  n'offrent  pas  toujours 
les  caractères  tranchés  et  pour  ainsi  dire  pathognomo- 
niques  qu'on  peut  lui  attribuer  chez  les  adultes.  En  dehors 
de  la  petitesse  du  pouls,  qu'on  rencontre  parfois,  et  des 
intermittences  dont  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  dire 
un  mot,  nous  ne  pouvons  pas  même  affirmer  avoir  retrouvé 
dans  nos  observations  ces  variétés  bien  connues  ou  ces  re- 
bondissements qui  caractérisent  certaines  affections  valvu- 
laires. 

Quant  aux  anévrysmes  de  l'aorte,  fort  rares  chez  l'enfant, 
ils  offrent  des  caractères  à  peu  près  les  mêmes  que  chez  l'a- 
dulte. 

Nous  avons  tenté  de  faire,  à  l'aide  du  sphygmographe, 
une  étude  comparative  du  pouls  normal  de  l'enfant  et  de 
l'adulte.  Après  avoir  pris  un  grand  nombre  de  tracés  phyg- 
mographiques,  tant  à  l'état  normal  que  dans  les  affections  du 
cœur  les  mieux  caractérisées,  nous  donnons  quelques-uns 
des  résultats  auxquels  nous  sommes  parvenus,  sans  toutefois 
oser  affirmer  leur  exactitude  absolue. 

Type  normal.  —  Le  pouls  de  l'enfant  présente  certains 
caractères  qu'on  ne  retrouve  pas  physiologiquement  chez 
l'adulte,  où  le  rapport  qui  existe  entre  la  tension  du  sang  et 
l'élasticité  des  artères,  permet  en  général  un  dicrolisme  assez 
considérable. 

Chez  l'enfant,  à  l'état  normal,  le  pouls  est  remarquable 
par  son  absence  de  dicrolisme;  ce  n'est  guère  que  dans  un 
état  fébrile  prononcé  qu'on  le  rencontre. 
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Cependant,  chez  les  enfants  de  moins  de  cinq  ans,  nous 
avons  obtenu  des  tracés  de  116  à  120  pulsations,  sans  dicro- 
tisme  appréciable. 

Pour  expliquer  ce  phénomène,  on  peut  invoquer  diffé- 
rentes considérations,  les  unes  basées  sur  l'hypothèse  d'une 
plus  grande  résistance  des  parois  artérielles,  les  autres  sur  le 
fait  réel  delà  moindre  longueur  du  vaisseau.  L'épaisseur  des 
parois  artérielles,  fût-elle  la  même  chez  l'enfant  et  chez 
l'adulte,  le  moindre  calibre  de  l'artère  de  l'enfant  fera  que 
ses  parois  étant  soumises  à  une  force  expansive  moins  éner- 
gique, l'élasticité  des  artères  infantiles  étant  moins  sollicitée, 
devra  donner,  à  un  degré  plus  faible,  les  oscillations  secon- 
daires qui  constituent  le  dicrotisme.  —  Quant  au  rôle  de  la 
moindre  longueur  des  artères  de  l'enfant,  il  s'explique  de 
lui-même,  d'après  la  théorie  donnée  par  M.  Marey,  puisqu'on 
sait  que  les  plus  longs  vaisseaux  sont  ceux  où  le  dicrotisme 
est  le  plus  intense,  en  raison  du  plus  long  parcours  de  l'os- 
cillation sanguine.  Ces  influences,  et  les  caractères  qu'elles 
impriment  au  pouls,  pourraient  faire  croire  que,  chez  l'en- 
fant, la  pression  artérielle  est  considérable,  mais  aucune 
expérience  ne  nous  permet  de  déterminer  le  degré  de  cette 
pression. 

Il  est  hors  de  doute  que,  à  l'état  normal,  plus  les  enfants 
avancent  en  âge,  plus  le  dicrotisme  se  prononce.  A  moins 
d'état  fébrile,  ce  n'est  guère  que  vers  onze  ou  douze  ans 
qu'on  commence  à  remarquer  le  pouls  dicrote. 

Voici  une  série  de  graphiques  (1)  normaux  pris  sur  des 
enfants  de  différents  âges. 


(1)  Tous  les  graphiques  que  nous  représentons  ici  ont  été  photographiés  avant 
d'être  gravés.  Nous  avons  tenu  à  les  donner  ainsi,  sachant  que  M.  Marey  récuse 
les  autres,  dont  la  copie  laisse  toujours  plus  ou  moins  à  désirer. 
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Graphique  1.  —  Type  normal. 


Garçon  de  3  ans;  rachitique^  rien  au  cœur.  Pouls  :  120. 


Graph.  2.  —  Type  normal. 


Fille  de  4  ans;  coqueluche  légère.  Pouls  :  92. 


Graph.  3.  —  Type  normal. 


Fille  de  7  ans  ;  convalescente  de  pneumonie.  Pouls  :  80. 


Graph.  4.  —  Type  normal. 


Fille  de  11  ans  ;  chorée  légère,  rien  au  cœur.  Pouls  :  90. 
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GllAI'll.    5. 


Fille  de  13  ans,  de  petite  taille  pour  son  âge  ;  chorée  légère,  rien  au  cœur. 
Pouls  :  92. 

Graph.  6. 


Garçon  de  14  ans;  convalescent  de  pleurésie.  Pouls  :  88. 

En  considérant  ces  tracés  les  uns  après  les  autres,  on 
peut  voir  la  transition  qui  se  fait  et  l'état  variable  de  la  cir- 
culation aux  différents  âges  de  l'enfance,  surtout  au  point 
de  vue  de  la  tension  artérielle  et  du  dicrotisme. 

Dans  tous  les  tracés  que  nous  avons  pris  indistinctement, 
nous  avons  pu  nous  convaincre  que  ces  caractères,  dont  nous 
donnons  ici  quelques  spécimens,  étaient  toujours  les  mêmes 
eu  égard  à  l'âge  et  au  développement  physique  de  l'enfant. 

C'est  donc  en  tenant  compte  de  ces  différences  physiolo- 
giques, qu'on  pourra  faire  une  étude  sérieuse  et  vraiment 
profitable  des  tracés  sphymographiques  obtenus  sur  les  en- 
fants. 


États  pathologiques.  —  Si,  maintenant,  nous  examinons 
les  tracés  obtenus  sur  des  enfants  atteints  de  maladies  du 
cœur  bien  constatées,  nous  retrouvons  un  certain  nombre 
de  caractères  communs  aux  enfants  et  aux  adultes  unis  à 
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quelques  autres  caractères  différentiels  et  particuliers  aux 
enfants. 

Eh  bien,  ce  sont  justement  ces  différences  que  nous  nous 
expliquons  facilement,  en  tenant  compte  de  nos  données  phy- 
siologiques et  des  caractères  énoncés  plus  haut. 

Nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  fournir  ici  une  série 
complète  de  pouls  dans  toutes  les  maladies  du  cœur  chez  les 
enfants.  Nous  avons  dit,  en  effet,  combien  les  affections 
aortiques,  rétrécissements  et  insuffisances,  étaient  rares 
chez  eux.  Quant  aux  anévrysmes  de  l'aorte,  dont  le  pouls 
offre,  chez  l'adulte,  un  caractère  si  spécial,  il  ne  nous  a  pas 
été  donné  d'en  observer  un  seul  cas. 

Voici  une  série  de  graphiques  pathologiques,  choisis  dans 
le  nombre  de  tous  ceux  que  nous  possédons  comme  présen- 
tant le  plus  d'intérêt  à  différents  titres. 

c.raph.  7. 


Pico^  ïli  ans;  endocardite  rhumatismale  (orifice  mitral)  caractéristique  par 
ses  irrégularités. 


Graph.  8. 


Bœchel,  15  ans  ;  hypertrophie  du  cœur,  insuffisance  mitrale  :  état  fébrile. 


Dance,   I  I  ans  ;  péricardite  (dypsnée  excessive).  L'autopsie  a  confirma 
le  diagnostic. 

f.P.APH.  10. 


Gonge,  11  ans;  chorée  rhumato-cardiaque,  rétrécissement  mitral  et  insuffi- 
sance. —  Dans  ce  cas,  le  diagnostic  est  resté  douteux  à  cause  des  difficultés 
de  l'auscultation. 


GiiAPtt.  11. 


Ainelin,  h  ans  ;  rétrécissement  aortique  (intermittences)  caractéristique  par  la 
prolongation  de  la  durée  systolique  indiquée  par  le  plateau  du  sommet. 


f.RAPII.  12 


X......  G  ans;  rclrcéisscmifn£  aorliquc,  même  caractère.  L'autopsie  a  confirmé 

le' diagnostic. 
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GRAPH.  13. 


Rondi,  h  ans;  Rétrécissement  aortique,  même  caractère.  Complication  fébrile. 
CARDIOGRAPHIE. 

Malgré  les  difficultés  sans  nombre  qu'on  rencontre  dans 
l'application  du  sphygmographe  chez  les  enfants,  nous  ne 
nous  sommes  pas  découragés,  et  nous  avons  pensé  que  l'em- 
ploi du  cardiogaphe  serait  plus  concluant.  —  Ce  fut  avec 
M.  Tridon,  préparateur  du  laboratoire  libre  d'enseignement 
supérieur,  et  élève  de  M.  Marey,  que  nous  fîmes,  il  y  a  un 
an,  nos  premières  recherches  cardiographiques  sur  les  en- 
fants. 

tJn  plein  succès  couronna  nos  efforts,  grâce  à  la  patience 
et  à  l'habileté  de  M.  Tridon,  qui,  depuis,  ^a'  cessé  de  nous 
donner  ses  conseils  dans  nos  recherches.  C'est  à  lui  que 
revient  la  plus  grosse  part  de  tout  ce  que  nous  nous  permet- 
tons de  dire  ici  sur  la  cardiographie. 

Avant  de  parler  de  l'emploi  de  cet  appareil,  comme  moyen 
de  diagnostic  des  affections  du  cœur,  disons  un  mot  seule- 
ment de  la  comparaison  que  nous  avons  pu  établir  entre  les 
tracés  obtenus  sur  les  adultes  et  les  enfants.  —  D'une  façon 
générale,  les  résultats  sont  les  mômes  ;  car  dans  les  deux  cas 
nous  trouvons  des  tracés  identiques,  ne  différant  que  par 
l'amplitude,  mais  offrant  toujours  les  mêmes  détails.  Ces 
détails,  qui  sont  dus  aux  phases  successives  du  jeu  de  l'ap- 
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pareil  circulatoire,  expriment  de  la  façon  la  plus  précise 
l'état  des  fonctions  du  cœur,  dont  l'altération,  localisée,  doit 
se  retrouver  d'une  façon  constante  et  toujours  identique 
dans  les  mômes  points  du  graphique. 

Pour  étudier  d'abord  le  graphique  normal,  il  faut  tenir 
compte  de  certains  détails  qui  sont  toujours  les  mêmes  pour 
un  même  état  normal  de  la  circulation.  Or,  cet  état  normal 
de  la  circulation  est  éminemment  variable  suivant  les  causes 
individuelles  et  les  causes  extérieures. 

Nous  renvoyons,  pour  ces  explications  de  l'état  normal,  au 
Mémoire  de  M.  Marey  (1). 

C'est  dans  l'exagération  ou  dans  Fabsence  de  certains 
tracés,  fidèles  expressions  des  phases  de  l'évolution  des 
phénomènes  cardiaques,  que  nous  retrouverons  les  manifes- 
tations pathologiques. 

Etablissons  donc  d'abord  ce  type  normal,  auquel  nous 
pourrons  nous  reporter  pour  l'examen  comparatif  de  ces 
phases  du  phénomène  circulatoire. 

Voici  le  graphique  normal  de  la  pulsation  cardiaque  d'un 
enfant  de  huit  ans. 

Graph.  14. 


Si,  maintenant,  nous  passons  en  revue  quelques-uns  de 

(1)  Études  physiologiques  sur  les  caractères  du  battement  du  cœur  et  les 
conditions  qui  le  modifient,  par  le  docteur  Marey.  {Journal  de  l'anatomie  et 
de  la  physiologie ,  1865,  page  276.) 
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nos  tracés  obtenus  sur  des  malades,  nous  aurons  à  nous 
préoccuper  de  l'altération  des  formes  et  surtout  de  la  valeur 
de  ces  altérations. 

Graph.  15. 


Péricardite  (Dance).  L'autopsie  a  confirmé  le  diagnostic. 

On  peut  s'assurer,  par  l'examen  du  tracé,  que  les  batte- 
ments du  cœur  sont  profondément  modifiés  par  la  présence 
du  liquide  et  des  fausses  membranes  qui  communiquent  au 
graphique  cet  aspect  tremblé  de  toutes  ses. lignes. 

Voici  un  tracé  d'endocardite  rhumatismale. 

Graph.  16. 


Pris  au  début  de  l'affection  avec  état  fébrile  ;  pas  d'irrégularité  dans  les 
battements. 


Nous  n'y  trouvons  pas  encore  les  caractères  d'une  affec- 
tion valvulaire,  mais  ceux  d'une  circulation  fébrile  et  gênée 
dans  son  passage  à  travers  le  poumon,  c'est  ce  qui  occasion- 
nait, d'ailleurs,  un  dédoublement  du  premier  bruit  à  peu 
près  constant,  et  qui  s'accuse  dans  le  graphique  par  la  forme 
de  la  systole,  qui  se  fait  en   deux  temps,  dans  l'intervalle 
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desquels  la  cavité  du  cœur,  qui  s'est  contractée  la  première, 
s'est  vidée  en  partie  lorsque  l'autre  cavité  se  contracte.  — 
La  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  et  le  dédoublement 
seraient-ils  la  conséquence  de  l'endocardite?  Nous  ne  pou- 
vons que  constater  les  faits  que  nous  observons.  D'un  autre 
côté,  celte  déplétion  rapide  du  cœur  gauche  tient-elle  déjà  à 
une  insuffisance  mitrale?  c'est  ce  que,  dans  ce  cas,  nous  ne 
sommes  pas  encore  en  droit  d'affirmer. 

Voici,  d'ailleurs,  une  insuffisance  mitrale  avec  hypertro- 
phie considérable  du  cœur. 

En  outre  de  l'impulsion  cardiaque,  qui  était  énorme,  il 
existait  un  véritable  bruit  de  piaulement  à  la  pointe  du 
cœur. 

Graph.  17. 


Insuffisance  mitrale  et  hypertrophie  avec  dilatation.  Pas  d'autopsie. 

D'après  le  graphique,  on  voit  que  la  durée  de  la  période 
systolique  est  irrégulière,  ce  qui  caractérise  l'insuffisance 
mitrale. 

Voici  un  autre  tracé  qui  nous  empêche  d'admettre  l'insuf- 
fisance mitrale,  que  le  souffle,  vers  la  pointe,  nous  engage- 
rait à  diagnostiquer.  Or,  comme  l'on  constatait,  par  la  per- 
cussion, une  notable  augmentation  du  volume  du  cœur  chez 
cet  enfant,  nous  sommes  en  droit  d'admettre  que  la  dilata- 
tion joue  un  certain  rôle  dans  ce  cas.  Aussi  le  considérons- 
blache.  14 
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nous  comme  hypertrophie  avec  dilatation.  Dès  lors,  l'orifice 
mitral,  s'il  est  resté  normal,  constituera  un  rétrécissement 


Graph.  18. 


relatif  s'accompagnant  toujours  plus  ou  moins  d'insuffisance, 
et  pourra  très-bien  donner  naissance  au  souffle  présystolique 
ou  même  systolique  qu'on  entend  dans  les  mêmes  circon- 
stances. 

Ainsi  donc,  ici  comme  dans  un  certain  nombre  d'autres 
cas  dont  nous  donnons  plus  loin  les  graphiques,  nous  serons 
en  droit  d'attribuer,  sinon  complètement ,  du  moins  en 
grande  partie,  à  la  dilatation  du  cœur  par  l'anémie,  la  plu- 
part des  souffles  à  localisation  variable,  et  qui  accompa- 
gnaient une  augmentation  du  volume  du  cœur  sans  qu'il  y 
eût  cependant  les  autres  signes  d'une  affection  valvulaire. 

Graph.  19. 


Berquier. 

D'après  ce  tracé,  on  voit  que  le  cœur  se  vide  bien  et 
même  mieux  qu'à  l'état  normal  ;  comme  il  y  a  peu  de  sym- 
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ptômes  cardiaques  (essoufflement  et  palpitations),  il  est  pro- 
bable que  le  souffle  se  rattache  aussi  à  une  anémie  que,  d'ail- 
leurs, l'auscultation  des  vaisseaux  du  cou  nous  confirme 
pleinement.  Et  comme  le  souffle  s'entend  plutôt  vers  la 
région  moyenne  du  cœur  qu'à  la  base  ou  à  la  pointe,  nous 
sommes  conduits  à  admettre  une  simple  dilatation  du  cœur 
par  anémie  sans  lésion  valvulaire.  Nous  avons  constaté,  par 
la  percussion,  que  le  cœur  est  augmenté  de  volume. 


C.RAPH.    20. 


Taul  Royer, 


Voici  un  autre  cas  qui  nous  a  paru  être  du  même  genre. 
Malgré  une  localisation  différente  du  bruit  de  souffle,  nous 
faisant  rejeter  l'idée  d'altérations  valvulaires,  nous  sommes 
conduit  à  rapporter  à  l'anémie  le  souffle  qu'on  entend  à  la 
base  du  cœur,  quoiqu'on  ne  trouve  pas  de  propagation  mani- 
feste dans  les  vaisseaux. 

Quant  à  l'augmentation  de  volume  du  cœur,  nous  l'expli- 
quons encore  par  la  dilatation  du  cœur,  dont  la  diastole  se 
traduit,  dans  le  graphique,  par  une  ligne  tremblée  qu'on 
s'explique  aisément,  en  la  comparant  au  tremblement  pro- 
duit dans  les  veines  par  le  cours  du  sang,  et  qui  serait  ici 
l'expression  du  sang  arrivant  dans  un  cœur  dilaté  et  peut-être 
aminci. 


Élis  i  Seve*tr.e» 

Dans  ce  tracé,  on  retrouve  encore  les  mêmes  éléments  que 
dans  les  graphiques  précédents.  Malgré  le  souffle  qu'on  en- 
tendait à  la  région  moyenne,  vers  la  pointe,  nous  ne  trouvons 
pas  trace  d'affection  valvulaire,  et  nous  sommes  encore  con- 
duits à  admettre  la  dilatation  par  anémie. 

Graph,  22. 


Hermine  David. 


Nous  remarquons  ici  une  double  ascension  du  sommet  de 
la  courbe,  qui  est  due  à  un  dédoublement  du  premier  temps. 
Dans  ce  graphique,  on  voit,  de  la  façon  la  plus  nette,  que  les 
deux  cœurs  se  contractent  successivement  et  à  un  intervalle 
très- appréciable. 


Quoique  nous  ne  nous  occupions  pas  dans  le  cours  de  ce 
travail  des  vices  de  conformation  du  cœur  et  de  la  cyanose, 
nous  croyons  intéressant  de  rapprocher  de  ces  tracés  deux 
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graphiques  (l)que  nous  avons  ol)t,onus  surdos  enfants  atteints 
de  cyanose  congénitale. 
Dans  le  premier  cas  (gp.  '23),  il  exisle  un  dédoublement 


r.rui'ii.  2! 


Jacqu'ot. 

qui  donne  au  plateau  systolique  une  forme  ascendante  en 
deux  temps,  puis  il  semble  qu'à  la  fin  de  ce  plateau  les  deux 
cœurs  achèvent  de  se  contracter  ensemble.  Nous  donnons  le 
diagnostic  de  communication  interventriculaire  sous  toutes 
réserves. 

Mais  nous  croyons  pouvoir  émettre  cette  opinion,  qui  res- 
sort directement  de  l'explication  du  graphique. 

Dans  un  autre  cas  de  cyanose,  nous  ne  retrouvons  plus 

Graph.   24. 


Desrieux. 


bien  exactement  ces  mêmes  détails,  mais  pour  se  prononcer 
sur  le  genre  d'affection  organique,  on   est  fort  embarrassé; 


(1)  JV.  B.  Les  deux  tracés  n'ont  pas  été  pris  à  la  même  époque  ni  avec  une 
vitesse  égale  de  l'appareil. 
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ce  qui  ressort  dans  les  détails  du  tracé,  ce  sont  :  la  gêne 
respiratoire,  les  palpitations,  l'inégalité  des  battements  qui 
se  surajoutent  en  quelque  sorte  les  uns  aux  autres,  et  enfin, 
une  déformation  du  graphique  dans  la  partie  correspondante 
à  la  systole  ventriculaire. 

Nous  devons  ajouter  que,  dans  ces  deux  cas,  les  tracés 
sphygmographiques  sont  identiques  (g.r.  25  et  26). 

Graph.   25. 


Desricux. 


Oraph.   26. 


Jacquot. 


Nous  n'avons  absolument  rien  trouvé  de  semblable  chez 
les  autres  enfants  de  ces  âges.  Nous  serions  tentés  de  penser 
qu'il  existe  une  caractéristique  pour  le  pouls,  et  qu'elle  serait 
surtout  donnée  par  la  forme  de  l'ascension  du  graphique, 
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qui,  dans  les  deux  cas,  présente  une  obliquité  très-remar- 
quable. 

Quant  aux  autres  détails  qu'offrent  ces  tracés,  bien  qu'on 
puisse  à  la  rigueur  y  trouver  des  éléments  de  diagnostic,  nous 
n'osons  encore  rien  avancer  sur  ce  sujet,  dont  nous  n'avons 
pu  jusqu'ici  qu'examiner  deux  cas. 
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